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Über die vierte (Filatow-Dukes'sche) Krankheit 

Von 

Geh. Hofrat Dr. med. Oskar Unruh, 

(Assistent von Exzellenz Fiedler vom 1. Juni 1872 bis 31. Januar 1874.) 

Allen Ärzten, die reichlich Gelegenheit haben, die akuten 
exanthematischen Infektionskrankheiten des Kindesalters zu sehen, 
mußte schon seit Jahren auffallen, daß neben deutlich erkennbaren 
und ohne weiteres bestimmt diagnostizierbaren derartigen Krank¬ 
heitsfällen zahlreiche Erkrankungen zu beobachten waren, deren 
Unterbringung in das landläufige Schema: Scharlach, Masern, 
Röteln nicht gelang. 

Man half sich und den Angehörigen gegenüber in solchen 
Fällen mit der Diagnose: Abortiv-Scharlach, Scharlach - Recidiv, 
abgeschwächte Masern, abnormer Verlauf der Röteln oder ähn¬ 
lichem; man dachte gelegentlich an Nebenwirkungen von Arznei¬ 
mitteln, an Exantheme, wie sie diese oder jene Nahrungs- und Ge¬ 
nußmittel hervorrufen. Aber an der Hand der allerorts bestätigten 
Tatsache, daß die akuten exanthematischen Krankheiten des Kindes¬ 
alters nicht die besondere Neigung zeigen, Kinder in kurzer Zeit 
zweimal zu befallen, an der Hand der weiteren Tatsache, daß 
solcher abnormer Ablauf des sonst doch in der Regel ziemlich 
streng charakterisierten Verlaufes dieser exanthematischen Krank¬ 
heiten sich häufte, entweder in einer Familie oder gleichzeitig in 
mehreren Familien oder gar in geschlossenen Anstalten, konnte man 
sich, je mehr sich solche Beobachtungen wiederholten, der Einsicht 
nicht verschließen, daß man es bei diesem anscheinend abnormen 
Verlauf genau bekannter Kinderkrankheiten mit etwas Normalem, 
regelmäßig Wiederkehrendem zu tun hatte. 

Ich verzichte auf eine vollständige Wiedergabe der Veröffent¬ 
lichungen über diesen Gegenstand und bringe nur das Notwendigste. 

Deutsohes Archiv f. klin. Medizin. 85. B.l. 1 
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Im Jahre 1896 sprach Filatow 1 ) auf Grund bereits im Jahre 1885 
gemachter Beobachtungen seine Meinung dahin aus, daß er unter 
dem Namen Rubeolae scarlatinosae eine selbständige, akute, in¬ 
fektiöse und kontagiöse Krankheit verstehe, welche sich durch 
einen scharlachähnlichen Hautausschlag charakterisiere, sich aber 
vom Scharlach durch den konstant leichten Verlauf und haupt¬ 
sächlich durch die Besonderheiten des Kontagiums unterscheidet.. 

Unabhängig von Filatow hat Dukes 2 ) im Jahre 1900 die¬ 
selbe Erkrankung als selbständige beschrieben, ihr den Namen 
„Vierte Krankheit“ gegeben und durch seine Arbeit eine ziemlich 
heftige Polemik unter den englischen Ärzten hervorgerufen, in der 
sich Weaver 3 ) im Jahre 1901 sehr energisch auf Dukes Seite 
stellt. Heubner in seinem Handbuche erwähnt die Filatow- 
Dukes- Wea v er'sehen Beobachtungen nicht, während Bökay 4 ) 
der Überzeugung ist, diese Krankheit gesehen zu haben, aber be¬ 
dauert, nicht über solche Beobachtungen verfügen zu können, 
welche zur Klärung dieser Frage meritorisch beisteuern würden. 
Ich darf daran erinnern, daß in einer bereits im Jahre 1894 im 
Jahrbuche für Kinderheilkunde (Band 38) eine Arbeit meines da¬ 
maligen Assistenten im Krankenhause der Kinderheilanstalt, 
Dr. Clauß, erschienen ist, die über Masern und Röteln handelt; 
in welcher unter anderem auf den abnormen Verlauf von Röteln 
besonders aufmerksam gemacht worden ist. Ich erwähne diese 
Arbeit nicht in der Absicht, um mir etwa eine Priorität zu wahren, 
sondern lediglich deswegen, um den Nachweis zu liefern, daß meine 
späteren Beobachtungen sich auf eigenen früheren aufgebaut haben, 
und es beweisen andererseits die fremden Beobachtungen, daß ich 
schon damals richtig gesehen, aber falsch gedeutet habe. Erst 
weitere namentlich auch aus der Privatpraxis gesammelte Er¬ 
fahrungen, Beobachtungen und Aufzeichnungen geben mir nunmehr 
den Mut, diese zu veröffentlichen in der Hoffnung oder vielmehr 
sicheren Zuversicht, daß diese Veröffentlichung von anderen gleich¬ 
lautenden gefolgt sein werden, und daß auf solche Weise der 
vierten Krankheit die ihr zukommende Stellung gesichert und ihre 
Selbständigkeit gegenüber den übrigen akuten exanthematischen 
Krankheiten anerkannt werden wird, eine Selbständigkeit, für 
welche ich entschieden eintrete. 

1) Filatow, Über akute Infektionskrankheiten des Kindesalters. 

2) Dukes. Lancet 1900. 

3j Weaver. Journal of State Medicine 1901. 

4) Bökay, Deutsche raediz. Wochenschrift 1904 Nr. 43. 
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Diese Selbständigkeit wird bewiesen durch das Exanthem und 
durch die Gesamterkrankung bzw. durch das Fehlen derjenigen 
Erscheinungen, die neben dem Exanthem den Charakter der je¬ 
weiligen akuten exanthematischen Infektionskrankheit deutlich 
kennzeichnen und die bei allen diesen Krankheiten verschieden sind. 

Was das Exanthem anlangt, so ist zu berücksichtigen die Form, 
die Färbung, die Lokalisation, die Art des Auftretens und Ver¬ 
schwindens, die Dauer und die Abschuppung. 

Das Exanthem besteht aus ziemlich kleinen, die Größe der 
Rubeolenflecke nicht erreichenden, dicht aneinander stehenden 
Punkten, die die Haut nicht so hoch überragen, wie dies die Masern- 
und Rubeolenflecke tun; die einzelnen Punkte stehen entweder ge¬ 
trennt voneinander oder sind gruppenweise oder in größerer Aus¬ 
dehnung durch ein Erythem verbunden, so daß man gelegentlich 
namentlich am Gesicht und an der Stirn den Eindruck eines großen, 
unregelmäßig geformten, zackigen Fleckes hat, der bei oberfläch¬ 
licher Betrachtung einen konfluierenden Masernfleck Vortäuschen 
kann, sich aber bei genauerem Zusehen als eine Häufung einzelner 
Punkte darstellt. Dieses Erythem verflüchtigt sich in der Regel 
rascher als das eigentliche Exanthem, so daß nach wenigen Stunden 
der Charakter des einzelnen Punktes für sich deutlich erkenn¬ 
bar wird. 

Die Farbe ähnelt in der Regel der Farbe des Scharlach¬ 
exanthems, jedoch ist ein leichter Stich in das Bräunliche, wie es 
das Rubeolen- und noch mehr das Masernexanthem zeigt, unver¬ 
kennbar. Das Exanthem steht zumeist ziemlich dicht, namentlich 
am Rumpfe und an den Extremitäten, läßt aber im Gesicht breite 
Lücken; es erscheint überaus rasch, zuerst wohl im Gesicht, ver¬ 
breitet sich aber innerhalb weniger Stunden über den ganzen 
Körper; erfolgt der Besuch des Arztes nicht im Augenblicke der 
Erkrankung, so wird in der Regel bereits die Verbreitung über 
den ganzen Körper erfolgt sein, nur der Zufall gestattet gelegent¬ 
lich das schrittweise, immerhin aber rasche Auftreten des Aus¬ 
schlages festzustellen. Vorwiegend befallen wird der Rumpf und 
die Extremitäten, in unerheblicherer Weise das Gesicht, in welchem 
der Nasenrücken, die Oberlippe, das Kinn und die der Nase zu¬ 
nächst liegenden Teile der Wangen, die gelegentlich die leichte 
Gelbfärbung, wie beim Scharlach zeigen, in der Regel frei bleiben; 
selten zeigen sich am Kinn einzelne Flecken oder Fleckengruppen, 
mehr aber immerhin beschränkt die Stirn, während diejenige 
Gegend, welche bei Masern und Röteln namentlich im Beginne der 
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Erkrankung bevorzugt ist, die Umgebung des Ohres und entlang 
des Unterkiefers, nicht im Entferntesten die Neigung zum Befallen¬ 
werden zeigt. Am Rumpfe erscheint das Exanthem ziemlich dicht, 
an der Unterbauchgegend jedoch nicht in der Weise, wie dies beim 
Scharlach der Fall ist, auch die Innenfläche der Oberschenkel zeigt 
niemals ein so dicht gruppiertes Exanthem wie beim Scharlach. 
Am Arme ist die Streckseite bevorzugt, und wiederholt war zu 
beobachten, daß eine besondere Häufung der Punkte in der Gegend 
der Gelenke namentlich der Handgelenke stattfand. 

Die Abblassung des Ausschlages erfolgt in der Regel sehr 
rasch, nach 24—36 Stunden kann sie erfolgt sein, aber es ist im 
Gegensätze hierzu doch auch ein langes Bestehen gelegentlich zu 
beobachten gewesen, und zwar erhält sich dann nicht wie bei 
Masern und Röteln eine dunkle Pigmentierung der Flecke, sondern 
es behält das Exanthem tagelang die frische Rotfärbung, die es 
bei Beginn der Erkrankung hatte; in diesen Fällen war es be¬ 
sonders das Gesicht, in welchem die Reste des Exanthems über 
die längste Zeit zu sehen waren. 

Der Abblassung des Ausschlages folgt zumeist unmittelbar eine 
deutlich erkennbare Abschuppung in der Form ganz kleiner 
Schuppen, der Größe des Exanthempunktes entsprechend, niemals 
in Lamellen wie beim Scharlach, auch dann nicht, wenn die ein¬ 
zelnen Punkte durch ein Erythem verbunden gewesen waren, im 
Gesicht meist intensiver als an den Extremitäten und am Rumpfe 
wohl aus dem Grunde, weil die Haut an den bezeichneten Stellen 
durch die Kleidung dauernd gescheuert wird. Die Abschuppung 
ist nach einer, längstens nach zwei Wochen beendet, in den bereits 
erwähnten Fällen längerer Persistenz des Ausschlages war sie eher 
vollendet, als die vollständige Abblassung des Exanthems sich voll¬ 
zogen hatte, was beweisen würde, daß der Sitz des Exanthems 
nicht oder wenigstens nicht ausschließlich iu den epithelialen 
Schichten der Haut zu suchen ist. 

Blutungen in die Haut in der Form, wie sie die anderen akuten 
Exantheme gelegentlich zeigen, habe ich niemals beobachtet. 

Die sichtbaren Schleimhäute sind bei der Erkrankung in der 
Form eines leichten Katarrhs mitbeteiligt; ein dem Hautexanthem 
ähnliches Exanthem im Rachen oder am Gaumen festzustellen, ist 
mir nie gelungen, ein Übergreifen des Katarrhs bzw. exanthema- 
tisclien Prozesses auf die den harten Gaumen bedeckende Schleim¬ 
haut des Mundes, wie es bei Masern und Röteln stattfindet, habe 
ich niemals gesehen. Kinder, die wegen der Erkrankung ihrer 
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Geschwister wiederholt auf die Beschaffenheit ihres Rachens unter¬ 
sucht wurden, zeigten vor ihrer Erkrankung niemals irgendwelche 
Flecken oder irgendwelche Erkrankung des Rachens, dieselbe er¬ 
folgte vielmehr nicht eher und nicht später, als in dem Augen¬ 
blicke des Erscheinens des Exanthems auf der Haut. Zu einer 
beträchtlichen Angina kommt es nicht, jedoch besteht in der Regel 
ein Schnupfen, die Bindehaut des Auges namentlich der Lider ist 
leicht gereizt. - 

Was die Begleiterscheinungen anlangt, so ergeben sich für die 
vierte Krankheit recht erhebliche Unterscheidungsmerkmale gegen¬ 
über den anderen akuten exanthematischen Kinderkrankheiten. 

Der Ausbruch des Exanthems ist wohl ausnahmslos von einer 
Temperaturerhöhung begleitet, die je nach Alter und Individualität 
der Erkrankten verschieden hoch ist; die höchste Temperatur, die 
ich erreichen sah, war 39,2 bei einem zwei und einhalbjährigen 
Kinde; im Laufe des zweiten, spätestens am Beginne des dritten 
Tages ward die Norm wieder erreicht, die erneut nicht verlassen 
wird, wenn nicht interkurrente Störungen zu einer Fieberbewegung 
Veranlassung geben. Wir kennen einen derartigen Temperatur¬ 
verlauf auch beim Scharlach namentlich bei ganz jugendlichen In¬ 
dividuen, aber neben anderen Erscheinungen, die noch zu be¬ 
sprechen sein werden und in solchen Fällen die Diagnose auf 
Scharlach rechtfertigen, kommt die Pulsfrequenz in Betracht, die 
beim Scharlach, auch wenn keine erhebliche Temperatursteigerung 
vorhanden, stets beträchtlich erhöht ist. Dies ist bei der vierten 
Krankheit nicht der Fall, bei ihr entspricht die Frequenz des 
Pulses vollständig der Höhe der Temperatur, und es ist hierbei 
ganz einflußlos, ob das Exanthem sehr intensiv oder nur mäßig ist; 
nur einmal habe ich eine beträchtliche Beschleunigung des Pulses 
gesehen bei einem Knaben, der 1 ! i Jahr vorher unter meinen Augen 
Scharlach überstanden und während desselben die Erscheinungen 
einer Myokarditis geboten hatte. 

Von der Höhe der Temperatur ist bedingt das anfänglich nie 
zu vermissende Krankheitsgefühl der Erkrankten, das im weiteren 
Verlaufe kaum noch angedeutet ist, schwerere derartige Er¬ 
scheinungen habe ich nie beobachten können. 

Überaus wichtig und charakteristisch für die vierte Krankheit 
ist ihr Verhalten gegenüber den Lymphdrüsen namentlich des 
Halses und des Nackens. Wohl kann man gelegentlich beobachten, 
daß die Lymphdrüsen am Kieferwinkel und im Nacken sich im 
Zustande einer leichten Anschwellung befinden, aber niemals kommt 
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es zu jener für die Röteln so charakteristischen beträchtlichen, 
derben und anhaltenden Anschwellung besonders der am hinteren 
Rande des Sternocleidomastoideus gelegenen Lymphdrüsen, nie 
zu der dem Scharlach eigentümlichen beträchtlichen Infiltration 
der Leistendrüsen. Ich lege auf diese Erscheinung oder vielmehr 
auf das Ausbleiben dieser Drüsenschwellungen das allergrößte 
Gewicht. 

Von einem irgendwie beträchtlichen Katarrhe »der erheblichen 
Entzündungserscheinungen im Bereiche der Bindehaut des Auges, 
der Schleimhaut des Mundes, des Rachens, des Nasenrachenraumes, 
des Mittelohres und der Luftröhren ist niemals die Rede, auch das 
Herz ist trotz besonders darauf gerichteter Aufmerksamkeit niemals 
in Mitleidenschaft gezogen worden, der Magen- und Darmkanal 
höchstens in der Form einer rasch vorübergehenden Dyspepsie, 
die für Scharlach charakteristische Zunge wurde nie beobachtet. 
Die Nieren wurden nur in einem Falle beteiligt; am 15. Krank¬ 
heitstage stellte sich bei einem 15 jährigen Knaben eine nur zwei 
Tage anhaltende Albuminurie ein. 

Nachkrankheiten irgendwelcher Art habe ich niemals gesehen, 
die Rekonvaleszenz vollzog sich ausnahmslos überaus rasch und 
vollständig. 

Vergleiche ich diese meine vorstehend geschilderten Beobacht¬ 
ungen mit denen, wie sie von Filatow, Dukes und Weaver 
veröffentlicht worden sind, so ergibt sich eine sich nahezu voll¬ 
ständig deckende Übereinstimmung, die sich natürlich auch auf die 
Schlußfolgerungen, die Anerkennung einer besonderen Krankheit, 
bezieht, und das hat nicht nur ein erhebliches klinisches, sondern 
auch ein hygienisches Interesse, da diese leichte Erkrankung nicht 
die Einleitung von Maßregeln erfordert, die Röteln oder gar 
Scharlach notwendig machen würden. Daß es sich bei der vierten 
Krankheit um eine kontagiöse Infektionskrankheit handelt, unter¬ 
liegt keinem Zweifel, denn es folgen der ersten Erkrankung in 
einer Familie oder in einer geschlossenen Anstalt in der Regel 
weitere Erkrankungen, es will mir jedoch scheinen, als ob die Auf¬ 
nahmefähigkeit für diese Infektion nicht eine so große sei, wie 
für das Gift der Masern und Röteln, an welchen noch nicht durch¬ 
seuchte Kinder selten ungestraft vorübergehen; hierfür zwei Bei¬ 
spiele: in einem Knabenpensionate, dem 8 Knaben angehörten im 
Alter von 12—19 Jahren, erkrankte ein 14 jähriger Knabe, der vor 
einem Jahre Röteln durchgemacht hatte, an vierter Krankheit, ob¬ 
gleich eine Isolierung des Erkrankten nicht stattfand, erkrankte 
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kein weiterer von den übrigen sieben, von denen vier die Röteln 
noch nicht gehabt hatten. Ein Mädchen, das zwei Jahre vorher 
mit seinen drei Geschwistern Röteln und dicht vorher Scharlach 
überstanden hatte, erkrankte an vierter Krankheit, die drei Ge¬ 
schwister wurden trotz Unterlassung der Isolierung nicht befallen. 
Solche Beobachtungen erinnern an die Verhältnisse, wie sie beim 
Scharlach obwalten, gegen welches viele Kinder wenigstens zeit¬ 
weise eine Immunität besitzen. 

Die von vierter Krankheit befallenen Kinder meiner Beobachtung 
standen überwiegend im schulpflichtigen Alter; das beweist an sich 
nicht ohne weiteres eine Prädilektion dieses Alters, sondern hat 
seine Begründung in unseren sozialen Verhältnissen; der älteste 
Knabe, den ich gesehen habe, war ein 17 jähriger Gymnasiast, der 
im Laufe der Jahre alle akuten exanthematischen Krankheiten 
unter meinen Augen durchgemacht hatte; der jüngste Kranke ein 
2 1 2 jähriges Mädchen, das von seinen älteren Geschwistern infiziert 
worden war. Ein 3 1 2 Monate alter Säugling, der der Gefahr aus¬ 
gesetzt gewesen war, infiziert zu werden, blieb verschont; ich 
schließe aus dieser vereinzelten Beobachtung nicht auf eine Immunität 
des frühen Säuglingsalters gegen vierte Krankheit, wie sie für 
Masern und Röteln besteht, aber bemerkenswert bleibt diese Be¬ 
obachtung doch. 

Ein sicheres Urteil über die Dauer der Inkubation, die von 
Dukes und Weaver übereinstimmend auf 9—21 Tage angegeben 
wird, vermag mir nur eine Beobachtung zu gewähren, die dahin 
geht, daß ein 11 jähriges Mädchen nach nur einer kurz dauernden 
Zusammenkunft mit ihrem soeben an vierter Krankheit erkrankten 
Bruder während des gemeinschaftlichen Mittagessens, auf welche 
eine vollständige Trennung erfolgte, genau am 15. Tage gleichfalls 
an vierter Krankheit erkrankte; beide Kinder hatten Röteln, das 
Mädchen auch Scharlach gehabt. Diese Beobachtung hat noch 
weiterhin das Interesse, daß sie erstens die Flüchtigkeit des 
Kontagiums und die Tatsache beweist, daß die Krankheit bereits 
im ersten Entstehen übertragbar ist; ob eine Übertragung noch 
zu späterer Zeit, in der Periode der Abschuppung, erfolgen kann, 
darüber fehlen mir einwandsfreie Beobachtungen. 

Meine ersten Erfahrungen über die vierte Krankheit fallen in 
eine Zeit, wo gleichzeitig ein epidemisches Auftreten von Masern 
und Röteln stattfand; das hat, wie bereits bemerkt, die Folge ge¬ 
habt, die Erkennung der Selbständigkeit der vierten Krankheit zu 
verhindern, und dazu geführt, sie als abnormer Verlauf von Röteln 
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anzusehen. Jemehr meine Heimatstadt zur Großstadt heranwächst, 
um so weniger ereignet es sich, daß die exanthematischen Kinder¬ 
krankheiten in streng abgeschlossenen Epidemien auftreten; diese 
Krankheiten sind jetzt ständige Gäste unserer Bevölkerung, was 
natürlich nicht ausschließt, daß zu Zeiten ein stärkeres, einer 
Epidemie ähnliches Auftreten dieser Krankheitsgruppe stattfindet. 
Dieser Umstand ermöglicht es, die einzelnen Krankheiten genauer 
zu unterscheiden, als dies auf der Höhe einer Epidemie möglich 
ist. Die Häufung der Fälle von vierter Krankheit im vorigen 
Herbste erfolgte, nachdem im Sommer und Frühherbste zahlreiche 
Erkrankungen an Masern und Röteln zu beobachten gewesen waren, 
gleichzeitig mit einer Steigerung der Scharlacherkrankungen. 

Was die Diagnose der Krankheit anlangt, so kann nicht in 
Abrede gestellt werden, daß zur Stellung derselben die Kenntnis 
der Tatsache, daß der Erkrankte diese oder jene der exanthema- 
tischen Krankheiten bereits überstanden habe, sei diese Kenntnis 
erlangt durch eigene Beobachtung oder durch zuverlässige Bericht¬ 
erstattung, im Einzelfalle von großer Wichtigkeit ist; ich leugne 
nicht, daß mir die Diagnose auf vierte Krankheit anfänglich nur 
durch diese Kenntnis ermöglicht worden ist, aber nachdem ich nun¬ 
mehr eine ziemliche Reihe von Fällen gesehen habe, möchte ich 
betonen, daß diese Diagnose ohne Mühe zu stellen ist, und muß 
mit Bestimmtheit dafür eintreten, daß die vierte Krankheit neben 
Scharlach, Masern und Röteln als selbständige Krankheit besteht. 

Es soll gern zugegeben werden, daß bei Beurteilung der Farbe 
und der Form eines Exanthems, der Ausbreitung und Derbe einer 
Drüsenschwellung dem subjektiven Empfinden und Urteile des 
Beobachters ein so breiter Spielraum gegeben ist, daß die nur auf 
diese Beobachtungen gestützte Annahme, daß die vierte Krankheit 
eine selbständige sei, bezweifelt werden könnte. Aber eine weitere 
Tatsache schließt jeden Zweifel aus, nämlich die, daß Infektionen, 
die von Kranken mit vierter Krankheit ausgehen, nach meiner 
Beobachtung nie zu einer anderen Krankheit geführt haben, als 
wieder zur vierten. Wir wissen sehr wohl, daß der Charakter 
einzelner Epidemien, auch der exanthematischer Krankheiten, 
schwankt, daß einer Reihe schwerer eine Reihe leichter Fälle und 
umgekehrt folgt; an der Hand dieser Kenntnis könnte daher der 
Einwand gemacht werden, daß die der vierten Krankheit zu¬ 
gerechneten Erkrankungen als milde Form der Röteln aufzufassen 
seien; dann wäre es auffällig und in der Geschichte der exanthe¬ 
matischen Kinderkrankheiten etwas Neues und Ungewohntes, daß 
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eine Kette überaus leichter, genau charakterisierter Erkrankungen 
in einer Familie, in einem Pensionate, in einer größeren geschlossenen 
Anstalt nicht einmal durch eine Erkrankung unterbrochen worden 
wäre, die Veranlassung zur Diagnose einer schwereren Krankheit 
gegeben hätte. 

Wenn Filatow für die beschriebene Krankheit den Namen 
Rubeolae scarlatinosae gewählt hat, so ist dies zu bedauern, denn 
sie gehört ätiologisch weder zu den Rubeolen noch zur Scarlatina, 
und wenn Bökay, der für die Selbständigkeit dieser Erkrankung 
eine Lanze bricht, vorschlägt, sie als Filatow-Dukes’sche Krank¬ 
heit zu bezeichnen, so ist diesem Vorschläge freudigst zuzustimmen, 
wenn aber Bökay weiter hofft, daß die vierte Krankheit mit der 
Zeit aus dem Rahmen des Scharlachs heraustreten werde, so meine 
ich, daß es notwendiger ist, ihre Selbständigkeit gegenüber den 
Röteln zu verteidigen, denen sie klinisch näher steht als dem 
Scharlach. 
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Aus der inneren Abteilung des Stadtkrankenhauses Johannstadt 

in Dresden. 

Zur Kenntnis des Verhaltens des Zirkulationsapparates 
bei den akuten Infektionskrankheiten. 1 ; 

Von 

Obermedizinalrat Dr. Schmaltz, 

(Assistent von Exzellen* Fiedler vom 1. Oktober 1880 bis 31. August 1882). 

(Mit Tafel I.) 

Wenn ich es unternehme, eine Schilderung gewisser Krank¬ 
heitserscheinungen zu geben, die wir bei den akuten Infektions¬ 
krankheiten am Zirkulationsapparat beobachten, so kann ich es 
selbstverständlich nicht als meine Aufgabe betrachten, im engen 
Rahmen eines Vortrages auf alle Symptome und Krankheitsbilder 
einzugehen, die hier in Frage kommen. Es würde dies auch kaum 
ein lohnendes Vorhaben sein, da es sich ja dabei zu einem wesent¬ 
lichen Teil nur um eine Wiederholung längst bekannter Dinge 
handeln würde. Ich möchte mir vielmehr gestatten, einige Vor¬ 
gänge zu besprechen, die entweder an sich weniger bekannt sind 
oder durch die neueren Forschungen eine veränderte Beleuchtung 
erhalten haben. Und zwar erbitte ich mir die Erlaubnis, soweit 
es sich um die klinische Beobachtung handelt, in der Hauptsache 
meine eigenen Erfahrungen reden zu lassen. 

Wenn die Schilderung dabei lückenhaft und vielfach ab¬ 
springend erscheint, so bitte ich diesen, bei den gegebenen Ver¬ 
hältnissen unvermeidlichen Übelstand entschuldigen zu wollen. 

Fnter den Schädlichkeiten, die bei den Infektions¬ 
krankheiten auf den Organismus e i n w i r k e n. wurde 
dem Fieber, der gesteigerten Eigenwärme an und für sich, 

1) Vortrag, gehalten in (1er Gesellschaft für Natur- und Heilkunde zu 
Dresden am 25. Febr. 1Ü05. 
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früher eine dominierende und wie wir jetzt wissen, unberechtigt 
bedeutsame Rolle zuerkannt. Bei der Mehrzahl der fieberhaften 
Krankheiten tritt als Folge des Fiebers eine, durch Nerveneinfluß 
und wohl auch durch eine Reizung des Herzmuskels selbst be¬ 
dingte Erhöhung der Pulsfrequenz ein. Aber schon diese direkte 
Folge der Temperatursteigerung unterliegt gewissen, in der Mit¬ 
wirkung anderer Momente begründeten Modifikationen. Ob die 
fieberhafte Erhöhung der Körperwärme bei der hier in Betracht 
kommenden Art des Auftretens, und abgesehen von exzessiven 
Steigerungen, über diese funktionelle Beeinflussung hinaus die Par¬ 
enchyme der Kreislaufsorgane in ernster Weise zu schädigen ver¬ 
mag, erscheint jetzt durchaus zweifelhaft. 

Aus experimentellen Untersuchungen von Litten und nament¬ 
lich aus Experimenten Werhovsky’s x ) geht zwar hervor, daß 
bei Tieren, die im Brütkasten dem Einfluß einer abnorm hohen 
Außentemperatur eine gewisse Zeitlang ausgesetzt werden, auch 
dann, wenn unter Wahrung aller Kautelen anderweite Schädlich¬ 
keiten ausgeschaltet sind, eine mäßige Verfettung des Myokards 
eintritt. Aber bei infektiösen Fiebern ist das Blut nie einer so 
andauernden und gleichmäßigen Überhitzung ausgesetzt, wie bei 
jenen Tierversuchen, auch zeigen die hierbei vorkommenden Ge- 
websdegenerationen einen anderen Charakter. Daß selbst un¬ 
gewöhnlich hohe, meist als hyperpyretiscli bezeichnete Temperatur¬ 
erhebungen ohne Folgen für den Zirkulationsapparat vorübergehen 
können, bewies mir ein Typhusfall, den ich kürzlich sah; hier stieg 
das Fieber am 5. Tage bis 42,2 und am 8. Tage nochmals bis 41,7° 
ohne daß eine nennenswerte Pulserhebung eingetreten oder andere 
Störungen der Herztätigkeit gefolgt wären. Die schweren Schädi¬ 
gungen, die wir am Herzen und an den Gefäßen bei den verschie¬ 
densten Infektionen beobachten, sind eben nicht oder doch nur 
zum kleinsten Teil eine Folge des Fiebers, sondern sie entstehen 
unter dem Einfluß der spezifischen Krankheitsgifte und 
zwar bezeichnenderweise sehr oft auch in solchen Fällen, die fast 
fieberlos verlaufen. Dieser spezifische Einfluß ist nun sehr kompli¬ 
ziert und nicht nur bei den einzelnen Krankheitsformen, sondern 
auch in den einzelnen Fällen derselben Krankheit außerordentlich 
verschieden. Je mehr meine Erfahrung wächst und je mehr ich 
gelernt habe, die Folgen der Infektionskrankheiten bis weit in die 
Rekonvalescenz hinein zu beobachten und auch scheinbar gering- 

1) Ziegler’s Beiträge XVIII 1895. 
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fügige Störungen zu beachten, destomehr befestigt sich bei mir die 
Überzeugung, daß jede Art von Infektion die Kreislaufs¬ 
organe zu schädigen vermag und daß es hier von den 
leichtesten, flüchtigen, zumeist gar nicht als krank¬ 
haft anerkannten Veränderungen bis zu schweren 
dauernden oder rasch zum Tode führenden Schädi¬ 
gungen eine fortlaufende Kette von Erscheinungen 
und Übergängen gibt, deren einzelnen Gliedern aller¬ 
dings eine sehr verschiedene praktische Bedeutung 
zukommt. 

Nebenher geht unter Umständen die nachteilige Wirkung 
der Unterernährung und des, durch längere Bettruhe be¬ 
dingten Mangels der Übung, die namentlich für gealterte oder 
vorher schon erkrankte Kreislaufsorgane verhängnisvoll werden kann. 

Angriffspunkte für diese verschiedenen Krankheitsursachen 
bietet der Zirkulationsapparat in allen seinen Teilen; wir sind 
aber zurzeit noch nicht in der Lage, im Einzelfalle stets mit 
Sicherheit zu entscheiden, welche anatomischen Veränderungen den 
klinisch beobachteten Störungen zugrunde liegen. 

Das Herz kann im Verlauf der Infektionskrankheiten in allen 
Gewebsteilen erkranken. Während man aber früher allgemein 
neben der an sich selteneren Affektion des Perikard, der des Endo¬ 
kard der Herzklappen eine dominierende Bedeutung zuschrieb, hat 
uns die neuere, allerdings bei weitem noch nicht genügend an¬ 
erkannte Lehre gezeigt, daß organische Veränderungen des Herz¬ 
muskels in der Mehrzahl der Fälle eine wesentliche und sehr 
häufig die Hauptrolle spielen. 

Eingehendere anatomische Kenntnisse über Erkrankungen des Herz¬ 
muskels besitzen wir bekanntlich in der Hauptsache bei Typhus, Diph¬ 
therie und Scharlach. Nachdem durch die grundlegenden Untersuchungen 
von Bristowe und Virchow die parenchymatösen Degenerationen des 
Myokard bei Diphtherie und Typhus bekannt geworden waren, beschrieb 
zuerst Hayem die interstitielle Myokarditis beim Typhus und Birch- 
Hirschfeld 1 ) und wenig später Leyden 2 ) analoge Veränderungen 
bei Diphtherie. Es folgten die Arbeiten von Huguenin 3 4 ), Martin, 
Scheram 1 ), Philipp mit Rabot 5 6 ) und Bard fi ) und die mit ver- 


1) Jahresb. der Ges. f. Natur- und Heilk. zu Dresden 1879. 

- Zeitsehr. f. klin. Med. Bd. IV 1882. 

3i Berne de Med. Bd. VIII 1888. 

4) Vircbow's Arch. Bd. 121 1890. 

5) Arch. de Med. 1891. 

6) Revue de Med. XI ö-S 1891. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Verhalten des Zirkulationsapparates bei den akuten Infektionskrankheiten. 13 


besserter Methode und an einem großen, auch Scharlachherzen umfassenden 
Material ausgeführten Untersuchungen Romberg's 1 ); ferner Scham- 
8chin 2 3 ), Hallwachs 8 9 ), Ribbert 4 ), Löwenthal 5 ) u. a. 

Die nicht selten schon makroskopisch durch auffallende Schlaffheit 
und durch glasiges trübes Aussehen oder gelbliche Färbung des Myokard 
ausgezeichneten Herzen lassen bei der mikroskopischen Untersuchung 
eine mehr oder weniger schwere fettige (am stärksten ausgebildet meist 
bei Diphtherie) albuminoide, hyaline oder wachsartige Degeneration der 
kontraktilen Substanz erkennen, manchmal bis zur Zerstörung ganzer 
Schichten der Muskulatur, ferner Veränderungen der Muskelkerne und 
ihrer Protoplasmaspindel. Im Zwischengewebe finden sich, bald nur in 
vereinzelten Herden, bald sehr ausgebreitet, Wucherungen der Binde- 
gewebskerne und des Bindegewebes selbst und Anhäufungen von Rund¬ 
zellen, besonders häufig an der Herzbasis und in der Gegend der Spitze, 
oft vom Endo- oder Perikard ausgehend, ferner nicht selten Blutextra¬ 
vasate. Manche, namentlich französische Forscher, beschrieben entzünd¬ 
liche Veränderungen an den kleinen Gefäßen; Romberg sah mehrfach 
Perineuritis der perikardialen Nerven, die Herzganglien fand er un¬ 
verändert. Die „toxische Myolyse des Herzens“ von Eppinger 6 ) be¬ 
darf noch der Nachprüfung. 

Nach Abheilung dieser akuten Prozesse können sich zarte Binde- 
gewebsschwielen entwickeln, die, wie es scheint, dauernd bestehen bleiben 
können, und es ist mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daß solche Herzen 
längere Zeit, vielleicht dauernd weniger widerstandsfähig und zu erneuter 
Erkrankung in höherem Grade disponiert bleiben können. 

Unter den anderen Infektionskrankheiten ist beim Gelenkrheu¬ 
matismus von einzelnen Klinikern schon lange auf die Bedeutung der 
Myokardaffektionen hingewiesen worden. Dagegen fehlen infolge des gut¬ 
artigen Verlaufes der meisten Fälle ausgedehntere pathologisch-anatomische 
Erfahrungen. In den wenigen Fällen, in denen eine genaue Untersuchung 
des Herzens an der Leiche möglich war, wurde von manchen gleichfalls 
parenchymatöse Degeneration, namentlich auch starke Verfettung nach¬ 
gewiesen (West 7 ), Romberg 8 ), Weillet Barjon 0 )). Roraberg 
sah auch interstitielle Myokarditis, am stärksten ausgebildet an der Herz¬ 
spitze und an der Atrioventrikulargrenze, und hyaline Thrombose zahl¬ 
reicher kleiner Arterien. Kürzlich hat Asc ho ff 10 ) als charakteristisch 
für die rheumatische Myokarditis eigentümliche, in der Nachbarschaft 


1) Dieses Archiv Bd. 48 1891. 

2) Ziegler’s Beiträge XVIII 1895. 

3) Dieses Archiv Bd. 64 1899. 

4) Mitteil, aus d. Grenzgebieten usw. Bd. 5 1900. 

5) Zentralbl. f. allg. Pathol. Bd. 11 1900. 

6) Deutsche med. Wochenschr. 1903, 15. 

7) Lancet 30. Januar 1886. 

8) Dieses Archiv Bd. 53 1894. 

9) Revue mens, des maladies de l’enfant 1896 Dee. Ref. in Schmidts Jahrb. 
Bd. 258. 

10) Verh. der deutsch, pathol. Gesellsch. Jena 1905. 
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der Gefäße liegende Knötchen beschrieben, die durch die Zusaramen- 
lagerung großer, z. T. mehrkerniger Zellen entstanden erscheinen. Ähn¬ 
liche Veränderungen hat Herr Kollege Geipel bei drei auf meiner Ab¬ 
teilung an Myokarditis bei Gelenkrheumatismus verstorbenen Kranken 
nachgewiesen (vgl. die Abhandlung Geipel’s S. 75). 

Noch weniger ist über das anatomische Verhalten des Herzens bei 
den anderen Infektionskrankheiten bekannt. Bei Influenza wird von 
manchen das Vorkommen myokarditischer Veränderungen überhaupt an- 
gezweifelt, doch wurden solche als Korrelat der klinisch so häufig zu 
beobachtenden Herzstörungen von Bollinger, Marchand 1 ) u. a. be¬ 
schrieben. Bei Masern soll es nach der von Jürgeneen in seiner 
bekannten Monographie (1895) vertretenen Ansicht, ohne die Mitwirkung 
von Mischinfektionen nie zu Herzstörungen kommen. Wir werden später 
sehen, daß diese Anschauung der Einschränkung bedarf; positive ana¬ 
tomische Befunde liegen allerdings, soviel ich sehe, nur von Löwen¬ 
thal vor (1900 2 )). Bei Fleckfieber (Curschmann 1900) und 
Febris recurrens (Puschkareff, Eggebrecht 1902) wurden 
ähnliche Befunde erhoben wie bei Diphtherie; bei Malaria und Paro¬ 
titis epidemica scheinen eingehendere Untersuchungen zu fehlen. 

Im Verlauf der kroupösen Pneumonie kommt es nicht selten 
zu Vergrößerungen der Herzhöhlen; Koschella 3 ) fand in Bollinger's 
Institut in 62°/ 0 der Fälle eine Dilatation des rechten und Henschen 4 ) 
bei reinen, unkomplizierten Pneumonien in 4 von 20 Fällen eine solche 
hauptsächlich des linken Ventrikels. Romberg 5 ) fand bei der anato¬ 
mischen Untersuchung der Pneumonieherzen nur geringfügige Verände¬ 
rungen, auch wiesen die von ihm und Päßler bei experimenteller Ver¬ 
giftung mit Pneumokokkentoxinen an Tieren gemachten Beobachtungen 
(8. unten) auf Freibleiben des Herzens hin. Horaburger 6 ) untersuchte 
7 Fälle speziell auf das Vorkommen von fettiger Degeneration mit nega¬ 
tivem Erfolg. Demgegenüber glaubt Krehl 7 ) aus gewissen, im Ver¬ 
lauf der Pneumonie auftretenden klinischen Symptomen, auf die wir 
später zurückkommen werden, auf das Vorkommen myokarditischer Pro¬ 
zesse schließen zu dürfen; auch wurden von Cagnetto im pathologischen 
Institut zu Padua 8 ) Degenerationen der Muskelfasern, kleinzellige Infil¬ 
tration des Bindegewebes und Veränderungen der Gefäße nachgewiesen. 
Man sieht, diese Frage bedarf noch der Bearbeitung. 

Eine Sonderstellung nehmen die Myokardveränderungen bei den sep¬ 
tischen Zuständen ein, mögen diese selbständig oder als Komplikation 
anderer Infektionskrankheiten aufgetreten sein, insofern dabei neben den 
bekannten Degenerationserscheinungen an den Muskelfasern, die auch bei 


1) Berliner klin. Wochenschr. 1890, 23. 

2) Zentral bl. für allg. Pathol. XI 1900. 

3) Münch, mecl. Abh. 65 1895. 

4) Upsala lakarafören fürh. 1898. Refer. in Schmidt’s Jahrb. Bd. 260. 

5) Ebstein-Schwalbe’s Handb. I 1899. 

6) Dissertation Straßburg 1879. 

7) Erkrankungen des Herzmuskels 1901. 

8) Rifornia med. 1899, Ref. im Zentralbl. f. innere Med. 1899. 
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der experimentellen Injektion von Streptokokkentoxinen gefunden wurden 
(T a 11 q v i s t *)) nicht selten multiple, durch Kokkenembolien bedingte 
Abscesse Vorkommen. 

Endlich ist jene seltene, anscheinend primär auftretende Myokarditis¬ 
form zu erwähnen, die zuerst von Fiedler 1 2 ) später von Rindfleisch, 
Freund 3 ) und Sellentin 4 ) beschrieben wurde. Sie ist durch eine 
diffuse Infiltration des Myokard mit Rundzellen, in manchen Fällen mit 
stärkerer Wucherung der Bindegewebszellen, z. T. auch fleck weise Paren¬ 
chymverfettung ausgezeichnet. Ihre Ätiologie ist bisher noch nicht auf¬ 
geklärt, anderweite Erkrankungsherde pyämischer Natur wurden an den 
Leichen vermißt; in dem einen Falle von Sellentin war ein Furunkel 
vorausgegangen. 

Ob und inwieweit, außer den anatomisch nachweisbaren Verände¬ 
rungen am Herzen, zur Erklärung der klinisch beobachteten Symptome 
eine funktionelle Störung der Herztätigkeit durch bloße 
Gift wirkung, analog etwa der Digitalisvergiftung, herangezogen werden 
kann (Hesse 5 6 ), Feny vessy 0 )) ist noch nicht sicher zu entscheiden; 
für die in der Rekonvalescenz hervortretenden Herzstörungen dürfte dies 
kaum in Frage kommen. 

Das Perikard beteiligt sich bei den einzelnen Infektionskrank¬ 
heiten bekanntlich in sehr verschiedenem Maße an der Erkrankung. 
Während es bei der Polyarthritis recht häufig befallen wird, geschieht 
dies bei den septischen Infektionen relativ selten (Litten 7 )), bei der 
kroupösen Pneumonie etwa in 1 °/ 0 der Fälle (nach Sello in 7 von 
750 Fällen) 8 ) und bei Typhus, Scharlach, Diphtherie und Masern, ab¬ 
gesehen von Mischinfektionen, nur ausnahmsweise. Allerdings gilt dies 
nur von grobanatomischen Veränderungen des Herzbeutels mit Bildung 
fibrinöser, eiteriger oder seröser Exsudate, während die mikroskopische 
Untersuchung auch bei einem Teil der letztgenannten Krankheiten ziem¬ 
lich häufig Herde von Rundzelleninfiltration im Perikard nachweisen läßt. 

Über die Erkrankung des Endokards, namentlich der Herz¬ 
klappen, über die Bedingungen ihres Zustandekommens und über die 
Formen der Endokarditis haben die letzten Jahrzehnte eine sehr reiche 
Literatur angehäuft, ohne daß in allen wesentlichen Fragen eine völlige 
Übereinstimmung der Ansichten erzielt worden wäre. Es ist hier nicht 
der Ort, auf diesen Gegenstand näher einzugehen und es sei nur hervor¬ 
gehoben, daß die Klappenendokarditis, im Gegensatz zu ihrer Häufigkeit 
beim Gelenkrheumatismus und bei den septischen Erkrankungen, bei 
Typhus, Scharlach (s. unten S. 27), Diphtherie und Masern, abgesehen 


1) Ziegler’s Beiträge XXV 1899. 

2) Jahresbericht d. Ges. f. Nat. u. Heilk. zu Dresden 1897 und Festschr. 
zum oOjähr. Best, des Stadtkrankenh. Friedrichstadt, Dresden 1899. 

3) Berliner klin. Wochenschr. 1898, 49. 

4) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 54, 1904. 

5) Jahrb. f. Kinderheilk. XXXVII. 

6) Ebenda XLIII. 

7) Zeitschr. f. klin. Med. II 1882. 

8) Ebenda XXXVI 1899. 
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wiederum vou Mischinfektionen, eine Seltenheit ist; eine Mittelstellung 
nimmt die Pneumonie ein. Wie beim Perikard ist auch hier zu be¬ 
merken, daß mikroskopische Veränderungen im Endokard der Herz¬ 
wand auch bei jenen Infektionskrankheiten, die das der Klappen zu 
verschonen pflegen, nicht selten sind. 

Die peripheren Gefäße können im Laufe der Infektionskrank¬ 
heiten in zweierlei Weise krankhaft beeinflußt werden. 

Einmal kommen bekanntlich nicht selten anatomische Erkran¬ 
kungen der Gefäße vor. Häufiger an den Venen in der Form der 
Thrombophlebitis, sehr viel seltener an den Arterien, gleichfalls mit 
Thrombenbildung und mit Gangrän der ihrer Blutzufuhr beraubten Ge- 
websteile und zwar am häufigsten bei Fleckfieber und Unterleibstyphus, 
mehrfach bei Pneumonie, Influenza, Sepsis, selten bei Scharlach und 
Masern (Eichhorst 1 )). 

Ob die bei manchen Infektionskrankheiten, am häufigsten bei Sepsis 
und Typhus vorkommenden Blutungen, soweit sie nicht durch Kokken¬ 
embolien bedingt sind, auf Gefäßerkrankungen beruhen, ist noch nicht 
sichergestellt; einige neuere Beobachtungen scheinen dafür zu sprechen 
(Nichols und Scarmouth, Wiesel 2 )). 

Die Blutgefäße unterliegen aber noch in einer anderen und, wie es 
scheint, viel häufiger verhängnisvollen Weise dem Einfluß der Bakterien 
und ihrer Gifte, nämlich durch die von Romberg und Päß 1 er 8 ) ex¬ 
perimentell als Folge der Vergiftung mit verschiedenen pathogenen Mikro¬ 
organismen (Diphtheriebazillen, Pyocyaneus, Pneumokokken) nachgewiesene 
Vasomotorenparese, die wahrscheinlich auch in der menschlichen Patho¬ 
logie eine bedeutsame Rolle spielt. Die Frage, inwieweit die bei den 
kranken Tieren außerdem beobachtete Schädigung der Herzkraft selbst 
auf einer durch die Blutdrucksenkung bedingten mangelhaften Durch¬ 
blutung des Myokard beruht oder wenigstens teilweise durch Giftwir¬ 
kungen auf den Herzmuskel bedingt ist (Steijskal 4 )), wird von den 
Autoren verschieden beantwortet. 

Bei Besprechung der Symptome und des Verlaufes der 
bei den Infektionskrankheiten an den Kreislaufsorganen vorkom¬ 
menden Störungen empfiehlt es sich aus praktischen Gründen, im 
allgemeinen die Symptome der Fieberperiode von denen der Rekon- 
valescenz zu trennen, wenn auch diese Scheidung nicht streng durch¬ 
führbar ist und namentlich bei länger dauerndem Fieber, wie beim 
Tj^phus, zurücktreten muß. 

Wir sahen vorhin, daß unter dem Einfluß der verschiedenen 
Infektionen Herz und Gefäße in mehrfacher Weise geschädigt 
werden können; hierzu kommt noch die Giftwirkung auf den übrigen 
Organismus, die Folgen der Unterernährung und anderer Momente, 

1) Dieses Archiv Bd. 70 1901. 

2 ) Kongreß f. innere Med. 1904. 

3) Dieses Archiv Bd. 64 und 77. 

4) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 45 u. 51. 
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deren Einfluß uns mehr oder weniger unbekannt ist und von denen 
wir nicht wissen, ob sie nicht auch, durch Vermittlung des Nerven¬ 
systems, durch Veränderung der Gewebsspannung usw., den Kreis¬ 
lauf schädigen können. 

Die Symptome, die sich dabei auf der Höhe der Krank¬ 
heit ergeben, sind bekannt genug und bedürfen kaum der Be¬ 
sprechung. Jeder kennt die Beschleunigung und das Kleinwerden 
des Pulses, in anderen Fällen das ominöse Auftreten großer, aber 
sehr leicht unterdrückbarer, monokroter Pulse mit scheinbar celerem 
Charakter, das auf eine starke Entspannung der Gefäßwand hin¬ 
weist; am Herzen selbst das Leiswerden des ersten Tones an der 
Spitze, die Accentuation des zweiten Pulmonaltones, die Irregula¬ 
rität, die Dilatationen usw. Alles dies kann sich allmählich ent¬ 
wickeln oder in raschem, unaufhaltsamen Fortschreiten zum Tode 
führen. Als charakteristische Erscheinung ist noch ein auffälliges 
Erbleichen des Gesichtes zu erwähnen, das wir namentlich bei 
Diphtherie und in manchen Fällen von Sepsis sehen. Die Gesichts¬ 
farbe erinnert an die gefürchtete, als Symptom der Chloroform¬ 
synkope bekannte Blässe. Von einer wirklichen Anämie ist dabei 
nicht die Rede, wie ich mich durch wiederholte Blutuntersuchungen 
überzeugt habe. Es handelt sich vielmehr zweifellos um eine Zir¬ 
kulationsstörung, die auch noch in einem späteren Stadium, wäh¬ 
rend der Rekonvalescenz, plötzlich und ohne bekannte Ursache 
auftreten kann. Ernstere Störungen am Herzen können dabei 
fehlen, obgleich die Erscheinung längere Zeit bestehen bleiben 
kann; wahrscheinlich handelt es sich um ein Zeichen der Vaso¬ 
motorenparese. 

Von besonderem Interesse ist das Verhalten des Blutdrucks 
in dieser Krankheitsperiode, doch stimmen die in der Literatur 
hierüber vorliegenden Angaben nicht überein und ich möchte auch 
auf meine eigenen Erfahrungen, die auf diesem Gebiet noch wenig 
umfänglich sind, heute nicht näher eingehen. 

Während, wie gesagt, die pathologischen Erscheinungen am 
Zirkulationsapparat auf der Höhe der Erkrankung, in der Fieber¬ 
periode, schon seit langer Zeit bekannt waren, sind unsere Kennt¬ 
nisse über die Kreislaufsstörungen, die in der Rekonvalescenz- 
periode auftreten können, auch jetzt noch durchaus nicht völlig 
abgeschlossen. Und doch handelt es sich hierbei um höchst be¬ 
deutungsvolle Vorgänge, deren weitere Folgen sich, wie wir sehen 
werden, unter Umständen über Jahre hinaus erstrecken können. 

Deutsche» Archiv f. klin. Medizin. 83. Bd. 2 
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Ein sehr charakteristisches Verhalten zeigt in dieser Krank¬ 
heitsperiode häufig der Puls. 

In der Fieberzeit finden wir bekanntlich relativ hohe Pulse 
namentlich beim Scharlach, häufig auch in leichtesten Fällen, wäh¬ 
rend die Pulszahl beim Typhus, speziell bei kräftigen jugendlichen 
Individuen niedrig zu bleiben und bei den übrigen Infektions¬ 
krankheiten ein schwankendes, regelloses Verhalten zu zeigen pflegt. 
Bei Diphtherie habe ich nur etwa bei dem fünften Teil meiner 
Kranken eine auffallende Beschleunigung des Pulses gefunden. 
Weder hier noch beim Scharlach ist die Puls zahl im ersten Krauk- 
heitsstadium, abgesehen von extremen Zahlen, für den weiteren 
Verlauf prognostisch verwertbar; ich habe später recht schwere 
Herzstörungen in Fällen auftreten sehen, in denen sie auf der 
Höhe der Krankheit relativ niedrig gewesen war und umgekehrt. 

Mit dem Abfall der Fiebertemperatur kehrt in der Begel der 
Puls gleichfalls zur Norm zurück oder er wird auch, namentlich 
wenn subnormale Temperaturen eintreten, für kurze Zeit auffallend 
niedrig. In einem Teil der Fälle vollzieht sich nun dieser Rück¬ 
gang des Pulses in auffallender Weise; sei es, daß seine Frequenz 
stark sinkt, obgleich die Körperwärme noch hohe Grade zeigt, oder 
daß der Puls absolut ungewöhnlich langsam wird. Pulse von 55—58 
und darunter können Sie auf den vorgelegten Kurven in dieser 
Krankheitszeit auch bei Kindern mehrfach sehen, vereinzelt, wie 
in einem Falle von Diphtherie bei einem 8 jährigen Mädchen, sank 
der Puls bis auf 42 Schläge in der Minute (Kurve 2) und bei zwei 
Pneumonierekonvalescenten wurden in einem Falle am 12., im 
anderen Falle am 22. Tage nur 36 Pulse gezählt (19jähriger und 
27jähriger Mann, vgl. Kurve 7). 

Dieser Pulsabfall erfolgt nicht selten erst mehrere Tage nach 
der Entfieberung und in einzelnen Fällen auffallend plötzlich. So 
sah ich bei einem 18jährigen Scbarlachrekonvalescenten, der vom 
8. Tage an fieberfrei gewesen war, vom 11. zum 12. Tag einen 
wahren „Pulssturz“ von 92 auf 52 Schläge in der Minute ein¬ 
treten (Kurve 4). Manchmal macht sich schon jetzt eine auffällige 
Labilität der Herztätigkeit bemerkbar, häufiger tritt das aber erst 
später deutlich hervor. Alles dies kann Vorkommen, ohne daß 
weiterhin andere krankhafte Veränderungen an den Kreislaufs¬ 
organen beobachtet werden; wenn aber das geschilderte Verhalten 
des Pulses stark ausgeprägt ist, so ist es häufig der Vorläufer oder 
auch schon eine Begleiterscheinung anderer Störungen. 

Diese Bradykardie, die rasch vorübergehen, aber auch viele 
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Tage anlialten kann, kommt, wie es scheint, am häufigsten bei 
Diphtherie und Scharlach vor, wir sehen sie aber auch bei allen 
anderen Infektionskrankheiten; bei Diphtherie fand ich sie etwa 
in 'j 4 aller Fälle. 

In den weiteren Stadien der Erkrankung oder vielmehr der 
Rekonvalescenz macht sich wiederum ein sehr verschiedenes Ver¬ 
halten des Pulses geltend. Während in einem großen Teil der 
Fälle der normal gewordene Puls dauernd normal bleibt, oder 
— wie namentlich häufig beim Typhus — die noch relativ hohe 
Pulsfrequenz nunmehr zur Norm sinkt, ist dies bei manchen Kranken 
nicht der Fall. Bei ihnen dauert vielmehr die Pulsbeschleunigung 
noch länger an oder — häufiger — der vorher bereits normal ge¬ 
wordene oder gar abnorm langsame Puls steigt von neuem, nicht 
selten wiederum ziemlich plötzlich, mehr oder weniger hoch über 
das normale Niveau und gibt dadurch der Kurve ein sehr charak¬ 
teristisches Gepräge. Wie die vorgelegten Kurven von Scharlach, 
Diphtherie, Typhus zeigen (vgl. die Kurven 1, 3, 5, 6), tritt diese, 
wenn ich so sagen darf, „tertiäre“ (der dritten Krankheitsperiode 
angehörige) Pulsbeschleunigung meist 1—2 Wochen nach der Ent¬ 
fieberung auf. Sie kann aber auch noch sehr spät Vorkommen; 
z. B. sah ich sie bei einem 14jährigen Scharlachkranken, der am 
6. Tage entfiebert war, deutlich erst am 30. Tage beginnen, dann 
aber bis zur Entlassung des Kranken am 62. Tage anhalten (der 
Puls, der am 10. Tage bis auf 62 gesunken war, zeigte während 
dieser 5 Wochen Tagesschwankungen zwischen 100 und 155). 

Bei einer 15 jährigen Typhuskranken, es handelte sich um einen 
leichten Fall, war der Puls Ende der 4. Woche, mit der Vollendung der 
Entfieberung, auf 60—70 Schläge herabgegangen und blieb 9 Tage auf 
diesem Niveau, dann stieg er auf 80—100 Schläge und in der 8. Woche, 
ohne daß von neuem Fieber aufgetreten wäre und bei anhaltender Bett¬ 
ruhe auf 100—120 und darüber, um nun längere Zeit bei dieser Fre¬ 
quenz zu bleiben. 

Höchst charakteristisch ist, daß diese Pulserhebung sehr häufig 
mit einer auffallenden Labilität des Pulses verbunden ist: die 
Pulszahl schnellt bei der geringsten Erregung unverhältnismäßig 
in die Höhe und zeigt besonders außerordentlich große Tages¬ 
schwankungen. Diese Labilität, die wochenlang anhalten kann, 
tritt aber auch häufig da hervor, wo das durchschnittliche Niveau 
normal oder annähernd normal bleibt. 

Dieses Verhalten des Pulses ist namentlich dann beachtlich, 
w r enn es sich bei andauernder Bettruhe geltend macht oder w r enn 

2 * 
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eine, nach dem ersten Aufstehen häufige und oft harmlose Puls¬ 
beschleunigung dauernd und auch bei erneuter Bettruhe fortbesteht. 
Unter dieser Voraussetzung kann es, wie es scheint, auch dann, 
wenn anderweite Herzstörungen zunächst nicht nachweisbar sind, 
als einziges Symptom auf eine Erkrankung des Herzens hinweisen. 

Andererseits kommt es auch vor, daß die Pulsfrequenz lange 
Zeit fast unberührt bleibt, selbst in den schwersten, zum Tode 
führenden Fällen von Myokarditis. 

Sehr häufig machen sich Störungen im Rhythmus des 
Pulses bemerkbar, ja man kann wohl sagen, die Irregularität ist 
eines der häufigsten Symptome der gestörten Herztätigkeit bei den 
Infektionskrankheiten und häufig das erste; oft tritt sie zugleich 
mit einer plötzlichen Pulsbeschleunigung auf oder sie geht dieser 
voraus oder folgt ihr nach. Manchmal bleibt sie das einzige 
Symptom von seiten des Herzens, selbst in den schwersten Fällen 
bis kurz vor dem Tode. Sie ist deshalb stets der Beachtung wert 
und bedingt größte Vorsicht; selbstverständlich unter Berücksich¬ 
tigung der Eigentümlichkeiten, die bei Kindern der Herzrhythmus 
normalerweise hat. Gar nicht selten bleibt aber, auch in schweren 
Fällen, der Puls während der ganzen Krankheitszeit vollkommen 
regelmäßig. Ich beobachtete dieses Verhalten z. B. bei einem 
6jährigen Mädchen, das am 20. Tage einer schweren diphtherischen 
Myokarditis erlag; bei einem 12jährigen Scharlachkranken war das 
Herz am 32. Tage um 7 cm (!) nach links verbreitert, dennoch 
war die Herzaktion rhythmisch. 

Es ist merkwürdig, wie lange sich oft, namentlich auch bei 
Kindern, die Kraft des Pulses erhält. Während in der Fieber¬ 
periode, wahrscheinlich unter dem Einfluß der vorher erwähnten 
Giftwirkung auf das Vasomotorenzentrum, so häufig ein auffälliges 
Weich werden des Pulses bemerkt wird, ohne daß ein Nachlassen 
der Herzkraft anzunehmen wäre, bleibt bei zweifelloser Herz¬ 
erkrankung in der Rekonvalescenzzeit der Puls oft lange Zeit gut 
gespannt. 

Die Untersuchung des Herzens kann, abgesehen viel¬ 
leicht von den schon erwähnten Störungen in der Schlagfolge, einen 
fast völlig negativen Befund ergeben; nur bei sehr genauer und 
häufig wiederholter Untersuchung wird in solchen Fällen eine ge¬ 
ringe Abweichung vom Normalen bemerkbar. 

Kürzlich starb in meiner Abteilung ein 5 jähriger Knabe an einer, 
wie die mikroskopische Untersuchung des Herzens später zeigte, un¬ 
gewöhnlich schweren diphtherischen Myokarditis am 17. Krankbeitstage. 
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Am 11. Tage war Irregularität (Doppelschläge) bemerkt worden, am 
12. und 13. Tage Bradykardie; die Irregularität war am 13. Tage wieder 
verschwunden. Am Herzen selbst wurde nur vom 14. Tage ab eine 
Accentuation des 2. Pulmonaltones und eine Abscbwächung des 1. Tones, 
nie Verbreiterung oder Geräuschbildung nachgewiesen. 

In anderen Fällen freilich läßt die physikalische Untersuchung 
recht deutliche Abweichungen vom normalen Verhalten erkennen. 

Sehr früh tritt oft eine Accentuation des 2. Pulmonal¬ 
tones auf, sie kann allen anderen Erscheinungen um verschieden 
lange Zeit vorausgehen. Bisweilen hört man das bekannte Galopp- 
geräusch in Form eines Vorschlages vor dem 1. Ton — bekannt¬ 
lich ein Symptom von Herzschwäche — oder es kommt zur Spaltung 
des 2. oder des 1., ja auch beider Herztöne. Ferner kommt auch 
in der späteren Krankheitszeit die schon bei den Herzsymptomen 
der Fieberperiode erwähnte Abschwächung des 1. Herz¬ 
tones vor, die, wenn zugleich die Pulsfrequenz zunimmt, zu dem 
als „Embryokardie“ bezeichneten Phänomen führen kann, wobei 
die Herztöne, durch gleiche Intervalle voneinander getrennt, ein¬ 
ander folgen und gleich laut oder gleich leise sind. Der 1. Ton 
kann auch noch leiser werden und fast völlig schwinden; nicht 
selten tritt dann wenige Tage später ein systolisches Geräusch 
an seine Stelle. 

Bei genauer Kontrolle der Kranken bemerkt man bei den ver¬ 
schiedensten Infektionskrankheiten nicht ganz selten schon während 
der ersten Fiebertage eine Unreinheit des 1. Tones oder das Auf¬ 
treten eines Geräusches. Gewöhnlich wird darauf kein besonderer 
Wert gelegt, man spricht von „febrilen“ Geräuschen, ohne daß 
dadurch etwas Bestimmtes ausgesagt wäre. Häufig verschwinden 
auch diese Geräusche wieder nach wenig Tagen; in anderen Fällen 
prägen sie sich aber nach Zurückgehen des Fiebers nur noch deut¬ 
licher aus und es kommen andere Symptome hinzu, die keinen 
Zweifel an dem Bestehen einer Erkrankung des Herzens mehr 
zulassen. Häufiger treten aber die Herzgeräusche erst später auf, 
Ende der 1. oder in der 2., ziemlich oft auch erst in der 3. Woche 
(bei Diphtherie fand ich dies in 12 von 62 mit Geräuschbildung 
einhergehenden Fällen; bei 9 sogar noch später). 

Bei einem 5 jährigen Scharlachkranken zeigte eich erst am 36. Tage, 
10 Tage nach dem ersten Aufsteben eine Unreinheit des ersten Tones 
mit geringer Dilatation, 3 Tage später ein systolisches Geräusch, die 
Pulszahl stieg um durchschnittlich 10—15 Schläge; wiederum nach 
einigen Tagen accentuierte sich der 2. Pulmonalton und die Herzaktion 
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wurde unregelmäßig; am 55. Krankheitstage wurde das Kind mit den 
Symptomen einer leichten Mitralinsufficienz entlassen. 

Nicht ganz selten wird wie hier ein Geräusch zuerst nach dem 
Verlassen des Bettes gehört. Vielfach sind die Herzgeräusche nur 
eine vorübergehende Erscheinung, die Töne werden nach verschieden 
langer Zeit wieder vollkommen rein, während sie in einem Teil 
der Fälle sehr lange bestehen bleiben. Sehr oft zeigen sie dauernd 
oder im Beginn ihres Auftretens ein auffallend schwankendes Ver¬ 
halten, so daß sie an manchen Tagen oder auch nur stundenweise 
vermißt werden. Ihr Charakter ist sehr verschieden, bald klingen 
sie blasend, bald rauh schnurrend usw., ohne daß hieraus diagno¬ 
stische Schlüsse gezogen werden könnten. Sie sind meist systolischer 
Natur und bald an der Herzspitze, bald in der Gegend der Basis 
lauter hörbar, diastolische Geräusche habe ich zwar auch nicht 
ganz selten gehört, dann aber immer nur als vorübergehendes 
Symptom. 

Meist werden die Geräusche zuerst im zweiten oder dritten 
linken Interkostalraum gehört, daneben oder später meist auch an 
der Herzspitze, seltener zuerst an der letzteren Stelle; die seltenen 
diastolischen Geräusche hört man in der Regel am lautesten am 
linken Sternalrand im 3. Interkostalraum. 

Wenn der 2. Pulmonalton vorher noch nicht accentuiert war, 
so verstärkt er sich in der Mehrzahl der Fälle früher oder später 
nach dem Auftreten des Geräusches. 

Selten treten die Herzgeräusche als isoliertes Symptom auf, 
häufig sind sie von Änderungen im Pulsrhythmus begleitet; häufig 
ändert sich auch die Dämpfungsfigur des Herzens und die Lage 
des Spitzenstoßes. 

Vergrößerungen des Herzens, die bei den hier in Rede 
stehenden Erkrankungen wohl immer, zunächst wenigstens, durch 
eine Dilatation des Organs bedingt sind, kommen bekanntlich schon 
während der Fieberperiode der Infektionskrankheiten vor. Aber 
sie sind auch in der Rekonvalescenzzeit fast aller dieser Krank¬ 
heiten viel häufiger, als man früher glaubte und spielen bei einigen 
von ihnen, wie wir jetzt wissen, eine sehr bedeutsame Rolle. Über 
die Häufigkeit ihres Vorkommens beim Typhus besitzen wir noch 
keinerlei Angaben und auch ich vermag statistische Mitteilungen 
hierüber nicht zu machen. Bei Diphtherie sah ich sie unter 312 
statistisch verarbeiteten Fällen bei 55, bei Scharlach unter 191 
Fällen bei 27, das ergibt für beide Krankheiten auffallenderweise 
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dieselbe Prozentzahl: 14. Fälle mit Komplikationen von seiten der 
Nieren usw. sind dabei nicht berücksichtigt. 

Auf das Verhalten bei einigen auderen Infektionskrankheiten 
kommen wir später zurück. Selbstverständlich ist bei der Beurtei¬ 
lung der Herzgröße durch die Palpation und die physikalische 
Untersuchung große Vorsicht geboten, namentlich bei Kindern, bei 
denen das Herz in individuell verschiedenem Grade höher liegt 
und relativ größer ist, als bei Erwachsenen. Es sind deshalb in 
der Hauptsache die Befunde verwertbar, die eine Veränderung der 
vorher bekannten Größen darbieten. 

Diese Veränderungen betreffen sowohl die Lage des Spitzen¬ 
stoßes, wie die Dämpfungsfigur. Der Spitzenstoß kann um 2, 3 bis 
7 cm nach links rücken,* dabei auch in weiterem Bezirk fühlbar 
werden und später einen hebenden Charakter annehmen. Die 
Dämpfungsfigur vergrößert sich am häufigsten nach links und 
rechts, aber auch nicht selten nach oben. Diese Vergrößerung nach 
oben deutet nicht immer auf eine Dilatation des linken Vorhofs 
hin, vielmehr kann der rechte Ventrikel bei seiner Erweiterung, 
da ja das Herz sehr stark schräg gelagert ist, die linken Herz¬ 
kammern sowohl nach links, wie nach oben verschieben. 

Eine solche Herzdilatation wird nach meiner Erfahrung bei 
Diphtherie in etwa */ 8 aller überhaupt mit Dilatation einhergehen¬ 
den Fälle in der 1. Woche nachweisbar, bei Scharlach in 1 j : dieser 
Fälle, am häufigsten tritt sie in der 2. und auch noch in der 
3. Woche hervor, recht oft aber noch später. Bei einem Diphtherie- 
rekonvalescenten sah ich sie erst am 38. Krankheitstage auftreten. 
Manchmal tritt noch in einem sehr späten Stadium eine erhebliche 
Verschlimmerung durch eine mäßige körperliche Anstrengung ein: 

Bei einem 12jährigen Scharlachkranken wurde am 6. Tage ein 
leises Geräusch, geringe Accentuation des 2. Pulmonaltones, leichte Ar¬ 
rhythmie, geringe Vergrößerung der Herzdämpfung nach rechts und oben 
bemerkt; am 14. Tag lautes Geräusch, der Spitzenstoß ist um 2 cm 
nach außen gerückt, Puls 132, rhythmisch, äqual; am 19. Tage waren 
die Herztöne wieder rein, am 20. Tage das Geräusch von neuem hörbar. 
Am 37. Tage verläßt der Kranke bei gutem Befinden das Bett; Puls 
um 100. Am 44. Tage steigt der Knabe ohne Erlaubnis rasch die 
Treppe in den ersten Stock des Pavillons hinauf; am nächsten Tag 
zeigt sich der Spitzenstoß um 5 cm nach links verschoben. Von da an 
blieb das Herz trotz andauernder Bettruhe bis zu der am 52. Tage auf 
Wunsch der Eltern erfolgenden Entlassung stark erweitert. Die Tempe¬ 
ratur hatte vom 5. Tage an nur zweimal 37,0 0 überschritten (37,2 und 
37,3 ft ), Albuminurie oder eine andere Komplikation wurde nicht beob¬ 
achtet. 
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Die nachweisbare Herzdilatation braucht durchaus nicht immer 
mit anderweiten deutlichen Erscheinungen von Herzinsufficienz ver¬ 
bunden zu sein; speziell war dies bei der Diphtherie nur in etwa 
’/a der Fälle, bei Scharlach noch seltener zu konstatieren. Dagegen 
tritt sie nur sehr selten als isoliertes Symptom auf; meist findet 
sich außerdem Pulsbeschleunigung, seltener Verlangsamung, oft Ir¬ 
regularität und eine große Labilität des Pulses und namentlich 
häufig Geräuschbildung. Es können aber auch sehr erhebliche 
Dilatationen Vorkommen, ohne daß Geräusche entstehen. 

So setzte bei einem 12 jährigen Scbarlachrekonvalescenten am 19. Tage 
eines leichten Scharlach, 13 Tage nach der Entfieberung eine Herzdila¬ 
tation ein, die am 32. Tage zu einer Verlagerung des Spitzenstoßes um 
7 cm(!) nach links führte. Das subjektive Befinden blieb dabei befrie¬ 
digend, die Gesichtsfarbe war blaß geworden, der 2. Pulmonalton hatte 
sich accentuiert. Erst 14 Tage später bildete sich diese enorme Dilatation 
allmählich zurück, aber auch bei der Entlassung am 62. Tage war noch 
eine starke Vergrößerung des Herzens nach links nachweisbar. Um den 
32. Tsg war der erste Herzton etwas unrein gewesen, ein Geräusch wurde 
aber Die gehört. Die Temperatur hatte in dieser ganzen Zeit 37,2 0 nie 
überschritten, Albuminurie wurde nie nachgewiesen. 

Die Dilatation kann, wie alle anderen Symptome, rasch vorüber¬ 
gehen, aber sie kann auch, wie schon die mitgeteilten Fälle be¬ 
weisen, sehr hartnäckig sein. 

Die subjektiven Beschwerden, die von den Kranken 
im Verlauf der geschilderten Veränderungen am Herzen angegeben 
werden, sind außerordentlich verschieden. In den leichtesten Fällen 
fühlen sich die Kranken bei ruhiger Bettlage vollkommen wohl und 
empfinden erst dann Beschwerden, wie Herzklopfen, Schwindel, 
Dyspnoe, wenn sie sich vorzeitig körperlich anstrengen. Aber auch 
in schwereren Fällen ist es bei manchen Krankheiten, wie beim 
Typhus und namentlich in vielen Scharlachfallen, höchst auffällig, 
wie wenig die Kranken unter ihrer schweren, mit starker Dila¬ 
tation verbundenen Herzerkrankung leiden. Anders bei Diphtherie. 
Hier treten in den schweren Fällen häufig ernste Beschwerden 
auf: Präkordialangst, Dyspnoe und heftige Schmerzen in der Herz¬ 
gegend und im Epigastrium; andererseits können diese aber auch 
hier in den allerschwersten, ja tödlichen Fällen dauernd fehlen. 

Auch die Art und Weise, wie der übrige Organismus auf die 
Erkrankung der Kreislaufsorgane reagiert, gestaltet sich verschieden. 

Die Körpertemperatur zeigt auch dann, wenn Endo- und 
Perikard nicht wesentlich an der Erkrankung beteiligt sind, sehr 
häufig eine geringe Steigerung, allerdings fast immer nur um wenige 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Verhalten des Zirkulationsapparates bei den akuten Infektionskrankheiten. 25 


Zehntelgrade (abgesehen von den septischen Fällen) und meist nur 
von kurzer Dauer. 

Die Stauungserscheinungen im großen Kreislauf pflegen 
gering zu sein; zu Cyanose und stärkeren Ödemen kommt es selten, 
dagegen schwillt bei der diphtherischen Herzerkrankung, wenigstens 
bei Kindern, häufig die Leber in wenig Stunden erheblich an 
Albuminurie habe ich auffallenderweise gleichfalls am häufigsten 
bei der diphtherischen Myokarditis gesehen, auch hier oft nur als 
vorübergehendes Symptom und auch in schweren Fällen nicht immer. 
Die Harnmenge kann frühzeitig abnehmen, aber auch, wie mir ein 
im vorigen Jahre beobachteter tödlicher Fall zeigte, ganz normal 
bleiben. Über das Verhalten des Blutdruckes in diesen 
Fällen ist mir noch nichts Sicheres bekannt. 

Eine sehr qualvolle Erscheinung ist wiederholtet; Erbrechen, 
das wiederum am häufigsten bei der Diphtherie vorkommt; sie sehen 
es auf den Kurven durch ein „V“ angezeigt. 

Fragen wir nun, welche Beziehungen zwischen den 
Erscheinungen am Zirkulationsapparat und dem 
übrigen Krankheitsverlauf bestehen, so ist zunächst zu be¬ 
merken, daß die schwersten, tödlich endenden Störungen, wie wir 
sie im Rekonvalescenzstadium hauptsächlich bei Diphtherie sehen, 
vorzugsweise in solchen Fällen beobachtet werden, wo auch die 
Grundkrankheit einen schwereren Verlauf nahm. Leichtere Stö¬ 
rungen der Herztätigkeit, wie auch Dilatation und Geräuschbildung 
werden aber häufig auch in übrigens leicht verlaufenden Fällen 
beobachtet und beim Scharlach habe ich gerade einige der aus¬ 
geprägtesten Fälle von Herzerkrankung in ganz leichten Fällen 
mit geringer initialer Temperatursteigerung und im übrigen völlig 
ungestörter Rekonvalescenz gesehen. 

Die Komplikation mit Larynxkroup bei der Diphtherie, das 
Auftreten von Lähmungen, die Serumexantheme lassen sich meiner 
Erfahrung nach nicht in ein kausales Verhältnis zu den Herz¬ 
störungen bringen, obgleich sie zeitlich nicht selten damit zusammen¬ 
fallen. Dasselbe gilt von dem Scharlachrheumatoid, das nach der 
Meinung mancher Autoren in der Ätiologie der Herzerkrankung 
eine Rolle spielt; ich habe unter 23 mit Rheumatoid komplizierten 
Fällen nur bei 10 eine Affektion des Herzens beobachtet und in 
nahezu 70 Fällen waren Herzstörungen vorhanden, ohne daß jemals 
Gelenkbeschwerden aufgetreten wären. Selbstverständlich hat die 
bei allen Infektionskrankheiten mögliche Komplikation mit Sepsis 
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und Nephritis eine wesentliche Bedeutung; die dabei vorkomnienden 
Herzstörungen sollen uns aber hier nicht beschäftigen. 

Von Interesse ist die Frage, ob und inwieweit solche Herzen, 
die schon in einem abnormen Zustand in die Erkran¬ 
kung eintreten, durch die Infektionskrankheiten in besonderem 
Maße bedroht sind. Ich vermag diese Frage aus sicher begründeter 
eigener Erfahrung nur für Diphtherie und Scharlach zu beant¬ 
worten. Mitteilungen hierüber von anderen Beobachtern sind mir 
nicht bekannt. Ich habe 18 Fälle von Diphtherie und 26 Fälle 
von Scharlach beobachtet, bei denen im Beginn der Krankheit 
schon die Zeichen älterer Klappenfehler (fast immer Mitralinsuffi- 
cienz) vorhanden waren; von diesen 44 Personen blieb bei 30 das 
Herz anscheinend völlig unbeeinflußt, bei 9 zeigten sich gering¬ 
fügige und nur bei 5 ernstere Störungen. Ein anderes ist es bei 
den Krankheiten, die, wie die Polyarthritis und die Sepsis, häufiger 
das Endokard der Klappen in Mitleidenschaft ziehen, hierbei kommen 
erneute Klappenerkrankungen vielleicht häufiger vor, wenn die 
Klappen schon vorher erkrankt waren. 

Das soeben geschilderte Krankheitsbild, das bei Diphtherie 
Scharlach und Typhus in seinen Hauptzügen, in übereinstimmender 
Form, wenn auch im einzelnen und namentlich auch graduell ver¬ 
schieden auftritt, wurde in früherer Zeit, soweit es überhaupt be¬ 
kannt war, auf endokarditische Prozesse bezogen oder als ein 
Zeichen funktioneller Schwächung des Herzens aufgefaßt. Bei der 
Diphtherie wurde schon frühzeitig von einzelnen Autoren die Be¬ 
deutung der parenchymatösen Entartung erkannt und auch als 
Ursache dieser später auftretenden Störungen angesehen. Später 
wurde zuerst von Leyden 1 ) und Unruh 2 ), nachdem die diphtherische 
Myokarditis durch Birch-Hirschfeld anatomisch nachgewiesen 
worden war, ihr klinisches Bild beschrieben. Für die Rekonvales- 
cenzperiode des Scharlach wurde, abgesehen von einer Angabe 
Unruh’s, der in einem Falle ähnliche Symptome wie bei Diph¬ 
therie sah, das charakteristische Krankheitsbild zuerst von Rom¬ 
berg in den Hauptzügen dargestellt 3 ) und auf die von ihm ge¬ 
fundene Myokarditis bezogen. Auch beim Typhus verdanken wir 
Romberg 4 ) die ersten präziseren Angaben in diesem Sinne, nach¬ 
dem schon von Leyden darauf hingewiesen worden war, daß hierbei 

1) Zeitschr. f. klin. Med. IV 1882. 

2) Juhrb f. Kinderheilk. XX 1883. 

3) Dieses Archiv Bd. 49 1892. 

4) Ebenda. 
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ähnliche Herzstörungen wie bei Diphtherie beobachtet werden; im 
Jahre 1899 wurden die Symptome der typhösen Myokarditis in dieser 
Gesellschaft von Excellenz Fiedler besprochen und an mehreren 
lehrreichen Kurven demonstriert. Daß endokarditische Prozesse an 
den Klappen bei der Diphtherie so gut wie nie Vorkommen und 
deshalb auch die im Leben so häufig beobachteten Symptome, wie 
Geräuschbildung, Dilatation, Verstärkung des 2. Pulmonaltones nicht 
durch eine solche erklärt werden können, ist unter den Bearbeitern 
dieser Frage schon längere Zeit bekannt. Dagegen werden die in 
derselben Weise beim Scharlach auftretenden Erscheinungen auch 
jetzt noch von maßgebenden Autoren als endokarditischer Natur 
aufgefaßt. Wie ich schon an einem anderen Ort dargelegt habe, *) 
wurde bei 33 Sektionen von Scharlachleichen, deren Resultate mir 
zum Teil durch die Güte des Herrn Kollegen Schmorl zur Ver¬ 
fügung standen, nur zweimal endokarditische Prozesse an den Herz¬ 
klappen nachgewiesen, dagegen häufig schwere Myokardverände¬ 
rungen. Bei beiden Endokarditisfällen wurde außerdem Nephritis 
und in dem einen Falle septische Infektion konstatiert. Wir gehen 
deshalb wohl kaum fehl, wenn wir in unkomplizierten Schar¬ 
lachfallen, und nur von solchen ist hier die Rede, die klinisch be¬ 
obachteten Herzstörungen der Rekonvalescenzzeit, wie bei der 
Diphtherie, immer als Ausdruck einer Erkrankung des Herz¬ 
muskels ansehen. 

Über den Typhus fehlen mir ausreichende eigene anatomische 
Erfahrungen, doch bemerkt Curschmann, der wohl hierüber die 
ausgebreitetste Erfahrung besitzt, daß nicht - septische Klappen¬ 
endokarditis nur ganz vereinzelt vorkomme. 8 ) 

Wie steht es nun mit den anderen Infektionskrankheiten? 

Über Herzstörungen in der Rekonvalescenz der Masern finden 
sich in der Literatur nur sehr spärliche Angaben. Ich erwähnte 
schon, daß erfahrene Beobachter, wie Jürgensen, das Vorkommen 
einer durch das Maserngift bedingten Schädigung des Herzens ganz 
leugnen. Doch wurden von Brey er 8 ) aus der Gerhardt’schen 
Klinik schon 1883 einige Beobachtungen mitgeteilt, die meines 
Erachtens das Gegenteil beweisen. Bei zwei von Br eye r’s Fällen, 
die mit Geräuschbildung, Accentuation des 2. Pulmonaltones, Herz¬ 
dilatation und in einem Falle mit Bradykardie einhergingen, fehlten 
alle Komplikationen, die von Jürgensen als Ursache der etwa 

1) Münchener med. Wochenschr. 1904 32. 

2} Der Abdoniinaltyphns. Wien 1898. 

3j Dissertation Würzburg 1883. 
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vorhandenen Herzerkrankungen angesehen werden. Ferner teilte 
Fritz Förster 1 ) zwei Fälle von Thrombenbildung im Herzen bei 
Masern mit, und Krehl erwähnt 2 ) in seinem Buch über die Er¬ 
krankungen des Herzmuskels, daß er zweimal in der Rekonvalescenz 
Herzdilatation, Geräuschbildung und Irregularität des Pulses ge¬ 
sehen habe. Mir steht kein großes Masernmaterial zur Verfügung; 
dennoch habe auch ich Beobachtungen der gleichen Art gemacht. 

Eine charakteristische Kurve lege ich Ihnen vor (Kurve 6). Sie 
stammt von einem 3jährigen Knaben, der am 2. Tage der Masern auf- 
genommeu wurde. Am 5. Tage war er fieberfrei, am 13. Tage wurde 
ein Bystolisches Geräusch am Herzen gehört mit Accentuation des 2. Pul¬ 
monaltons, am 18. Tage setzte eine, unter geringem zweitägigem Fieber 
verlaufende Otitis ein und gleichzeitig stieg der Puls von 100 auf 140 
Schläge, um nach dem raschen Abheilen der Ohrenerkrankung wochen¬ 
lang hoch (100—120) zu bleiben. Am 19. Tage war eine geringe, 
später eine deutliche Dilatation des Herzens nachweisbar und die Herz¬ 
aktion wurde irregulär. Noch bei der Entlassung am 47. Tage war ein 
systolisches Geräusch vorhanden, der 2. Pulmonalton war accentuiert und 
der Spitzenstoß hebend; die Dilatation war zurückgegangen. 

Bei der kroupösen Pneumonie kommt bekanntlich, wenn 
auch selten, Endo- und Perikarditis vor und zwar sowohl durch 
Pneumokokken verursacht, als auch unter dem Einfluß einer Misch- 
infektion mit Eitererregern. Beobachtungen von Herzstörungen in 
der Rekonvalescenz, analog denen, wie wir sie soeben besprochen 
haben, finde ich in der neueren Literatur nur bei K r e h 1 erwähnt; 
er nimmt auf Grund der Analogie mit anderen Infektionskrankheiten 
als Ursache myokarditische Prozesse an. 

Ich habe nach kroupösen Pneumonien ziemlich oft starke Puls¬ 
verlangsamung (bis auf 36 Schläge in der Minute) mehrere Tage 
nach der Entfieberung, Dilatation des Herzens, Irregularität und 
Geräuschbildung beobachtet und möchte mich in der Beurteilung 
dieser Fälle Krehl anschließen. Welcher Art freilich die anzu¬ 
nehmenden Veränderungen des Myokards nach Ablauf der kroupösen 
Pneumonie sind, darüber ist noch nichts bekannt. Kurz erwähnen 
will ich noch, daß ich in letzter Zeit mehrfach beobachtet habe, 
daß der Blutdruck in der Rekonvalescenzzeit nach Pneumonien 
lange abnorm niedrig blieb oder auch von neuem absank, nachdem 
er sich im Anschluß an die Krise vorübergehend gehoben hatte. 

Zwei Beispiele mögen diese postpneumonischen Herzstörungen 
illustrieren. 

19 jähriger Mann (vgl. Kurve 7). Kroupöse Pneumonie des rechten 

1) Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 48 1898. 

2) Die Erkrankungen des Herzmuskels 1901. 
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Unterlappens, am 6. Tage entfiebert. Am 5. Tage Herz deutlich nach links 
vergrößert (Spitzenstoß um 2 cm nach links verschoben): am 11. Tage 
systolisches Geräusch, Puls regelmäßig, 48, am 12. Tage 36 (!); am 
25. Tage 2. Pulmonalton accentuiert; am 32. Tage kein Geräusch mehr, 
nur Unreinheit des 1. Tones, 2. Pulmonalton nicht mehr accentuiert, 
Herzaktion regelmäßig, Puls 60—80. In den ersten Tagen hatte der 
Harn Spuren Eiweiß enthalten. Vom 26. Tage an war Patient stunden¬ 
weise außer Bett. 

In dem folgenden Fall trat die Herzstörung erst am 86. Tage r 
9 Tage nach dem Verlassen des Bettes hervor: 

20jähriger Mann. Kroupöse Pneumonie des rechten Unterlappens 
und des Mittellappeüs, am 7. Tage fieberfrei. In den ersten Tagen ge¬ 
ringe Albuminurie. Infolge verzögerter Lösung vom 9.—17. Tage er¬ 
neute Temperatursteigerungen, dann ungestörte Rekonvalescenz; steht am 
27. Tage auf. Am 36. Tage systolisches Geräusch am Herzen, 2. Pul¬ 
monalton accentuiert. Puls um 90, rhythmisch, äqual; Bettruhe. 42. Tag i 
Dilatation nach links um P/ 2 cm, Geräusch dauernd vorhanden. 47. Tag: 
Puls sehr erregbar: nach einer geringen Aufregung 140, aber rhythmisch. 
51. Tag: Patient steht auf, Herz im gleichen. Bei der Entlassung am 
61. Tage Herz nach links deutlich vergrößert, systolisches Geräusch, 
Accentuation des 2. Pulmonaltones. 

Ziemlich häufig kommt es nach meiner Erfahrung in der Re¬ 
konvalescenz von Anginen zu Störungen der Herztätigkeit. 

Ich behandelte kürzlich einen 20jährigen Mann (Kurve 8), der am 
2. Tage einer einfachen, weder mit Belag, noch mit nachweisbarer Sekret¬ 
anhäufung in den Lakunen der Tonsillen verbundenen Angina ins Kranken¬ 
haus kam. Am 6. Tage war er fieberfrei, der Puls fiel von 80 auf 60 r 
am 10. und 11. Tage auf 56 Schläge, um später wieder erheblich zu 
steigen. Am 8. Tage war eine Dilatation des Herzens nach links um 
1 l j 2 cm, ein systolisches und ein diastolisches Geräusch hörbar, am 
13. Tage Irregularität der Herzaktion. Bei der Entlassung am 38. Tage 
war die Dilatation geschwunden, desgleichen das diastolische Geräusch, 
das systolische wurde zeitweise noch gehört, die Herztätigkeit war rhyth¬ 
misch, der Puls um 90. 

Aus dem Jahre 1900 liegt eine Mitteilung von Röger 1 ) vor, 
der unter 120 Fällen von Angina bei 10, am 2—4. Tage der 
Krankheit, ein Herzgeräusch auftreten sah, das in einem Teil der 
Fälle wochenlang bestehen blieb; von anderen abnormen Er¬ 
scheinungen am Herzen ist nichts erwähnt. Röger nimmt in 
seinem Falle als Ursache des Herzgeräusches Endokarditis an. Es 
ist aber sehr unwahrscheinlich, daß eine Endokarditis, abgesehen 
von den schweren septischen Fällen, so rasch zur Geräuschbildung 
führen sollte, und ich halte es für wahrscheinlicher, daß es sich 

1) Münchener med. Woclienschr. 1900 8. 
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auch hier, wenigstens zum Teil um muskuläre Störungen ge¬ 
handelt habe. 

Endlich möchte ich einen Fall von Parotitis epidemica 
mit Orchitis erwähnen, in dem sich in der Rekonvalescenz, am 
17. Tage beginnend, ganz dieselben Erscheinungen am Herzen 
geltend machten und hartnäckig bestehen blieben. Aus der 
Literatur ist mir eine Beobachtung dieser Art nicht bekannt. 

28jähriger Mann. Parotitis rechterseits, aufgenommen am 5. Tage, 
Beit 3 Tagen auch Orchitis linkerseits. Vom 6. Tage an fieberfrei, am 
12. Tage Gesicht ganz, Hoden fast ganz abgeschwollen. Am 17. Tage 
an dem (vorher völlig normalen) Herzen systolisches Geräusch, Puls in¬ 
äqual und leicht irregulär, 58—60; 20. Tag: Herz sehr deutlich nach 
links vergrößert, 2. Pulmonalton leicht accentuiert. Puls regulär 60 bis 
76. 30. Tag: Herztöne rein, Herz unverändert. 36. Tag: Irregularität, 
systolisches Geräusch. In der Folge wechselnder Herzbefund, Patient 
wird am 50. Krankheitstag mit den Symptomen einer leichten Mitral- 
insufficienz entlassen. 

Es ist nicht ganz ausgeschlossen, daß bei diesem Kranken der Herz¬ 
muskel schon von früher her zur erneuten Erkrankung disponiert war, 
da er vor 3 Jahren einen Gelenkrheumatismus durchgemacht hatte. 

Die nach Influenza vorkommenden Herzstörungen werden 
von Romberg als Ausdruck einer funktionellen Beeinträchtigung 
des Herzmuskels infolge der schweren Schädigupg des gesamten 
Ernährungszustandes, der bei dieser Krankheit vorkommt, auf¬ 
gefaßt. Ich will die Berechtigung dieser Annahme nicht diskutieren; 
anatomische Befunde liegen nur in geiinger Zahl vor und es ist 
vorläufig unmöglich, aus den klinischen Wahrnehmungen an solchen 
• Fällen sichere Schlüsse auf den zugrunde liegenden anatomischen 
Vorgang zu ziehen. Ich möchte nur erwähnen, daß ich gleich 
anderen Beobachtern im Anschluß an Influenza mehrfach Dilatation 
des Herzens, Geräuschbildung mit Accentuation des 2. Pt., Brady¬ 
kardie, Pulsbeschleunigung und Irregularität beobachtet habe. 
Todesfälle, worüber von anderen berichtet wird, sind mir nicht 
vorgekommen, wohl aber erwiesen sich die Störungen, die auch 
nach leichten, unkomplizierten Fällen auftraten, manchmal äußerst 
hartnäckig und langwierig. 

Der Verlauf dieser Herzstörungen im Genesungs¬ 
stadium der akuten Infektionskrankheiten gestaltet 
sich im Einzelfalle und namentlich je nach der Art des Primär¬ 
leidens sehr verschieden. 

In den schwersten Fällen, wie wir sie hauptsächlich bei der 
Diphtherie sehen, können sie unter raschem Versagen der Herzkraft 
in wenig Tagen zum Tode führen. Dabei kann der Tod, wie schon 
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erwähnt, nach scheinbar geringfügigen Symptomen von seiten der 
Kreislauforgane, plötzlich eintreten, unter dem Einfluß einer leichten 
Körperbewegung, wie Aufsitzen im Bett, oder auch bei vollkommen 
ruhiger Bettlage, es kann aber auch ein tagelanger, höchst qual¬ 
voller Kampf vorhergehen. Das tödliche Ende erfolgt nach meiner 
Erfahrung am häufigsten in der zweiten, gar nicht selten aber 
auch erst in der dritten Woche 1 ). 

Todesfälle habe ich, außer bei Diphtherie, im Gefolge der geschil¬ 
derten Herzaffektion bei keiner anderen Infektionskrankheit gesehen, 
wohl aber die Entwicklung lange andauernder Störungen. (Auf die 
Verhältnisse beim Gelenkrheumatismus kommen wir noch zurück.) 

Wie nämlich einerseits klinisch recht schwer erscheinende Fälle 
überraschend schnell zur völligen Genesung führen können, so daß 
die Kranken nach einigen Wochen mit anscheinend normalem 
Herzen entlassen werden (vgl. z. B. Kurve 3), so können andererseits 
gewisse Veränderungen für Jahre bestehen bleiben oder es können 
auch nach der Entlassung der Kranken aus der Beobachtung, unter 
dem Einfluß der Anstrengungen des Lebens, erst deutliche oder 
neue Symptome auftreten. 

Einen sehr charakteristischen Fall der letzteren Art sah ich 
vor 9 Jahren im Diakonissenkrankenhaus bei einem 17jährigen 
Dienstmädchen. 

Das Mädchen war 3 Monate vorher im Stadtkrankenhaus Friedrich¬ 
stadt an Diphtherie behandelt worden und batte damals, wie die genau 
geführte Krankengeschichte bewies, keinerlei krankhafte Erscheinungen 
am Herzen geboten. Sie hatte danach eine Zeitlang ihre Arbeit ver¬ 
richten können, bis sich 11 Wochen nach der Entlassung aus dem 
Krankenhause Herzklopfen und Atembeschwerden bemerkbar machten. 
Nunmehr war eine deutliche Herzdilatation und ein systolisches Geräusch 
nachweisbar (Hb-Gehalt des Blutes normal); unter Bettruhe gingen alle 
Erscheinungen zurück und es trat Heilung ein. 

Fälle solcher und ähnlicher Art, bei denen entweder während 
der klinischen Beobachtung keine oder nur geringfügige Ver¬ 
änderungen am Herzen nachweisbar gewesen oder die beobachteten 
Erscheinungen zur Zeit der Entlassung wieder geschwunden waren, 
die aber später bei einer Nachuntersuchung deutliche krankhafte 
Erscheinung boten, habe ich, außer dem mitgeteilten, noch viermal 
bei Diphtherie und fünfmal bei Scharlach gesehen. 

1) Eine eingehende Darstellung des Verlaufs der Herzstörungen im Ge¬ 
nesungsstadium der Diphtherie und des Scharlachs und der Besonderheiten der 
Herzsymptome bei diesen beiden Krankheiten findet sich in meinen früheren Be¬ 
arbeitungen dieses Gegenstandes (Über das Diphtherieherz, vgl. Jahrb. f. Kinder- 
heilk. 1897; über das Scharlachherz. Münchener med. Wochenschrift 1904, 32). 
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Außer diesen 10 Fällen habe ich noch bei 52 Diphtherie- und 
19 Scharlachkranken, bei denen schon während der Krankenhaus¬ 
behandlung deutliche krankhafte Erscheinungen am Herzen be¬ 
merkt worden waren, Nachuntersuchungen anstellen können. Die 
Resultate sind bereits an anderer Stelle') eingehend mitgeteilt und 
ich will hier nur erwähnen, daß bei einem großen Teil dieser 
Personen noch nach Jahren Herzstörungen, meist unter dem Bilde 
der Mitralklappeninsufficienz, oft auch verbunden mit subjektiven 
Beschwerden vorhanden waren. Über den späteren Verlauf der 
Herzaffektionen bei Typhus, Masern, Pneumonie ist, so viel ich 
weiß, noch nichts bekannt; daß sie wochenlang, bis zur Entlassung 
aus dem Krankenhaus bestehen bleiben können, hat mich vielfache 
Erfahrung gelehrt. Eine Erklärung dieser Dauerstörungen ist auf 
verschiedene Weise möglich. Zunächst ist seit den Untersuchungen 
von Krehl und Kelle 1 ) bekannt, daß auch lange Zeit vorhandene 
Schlußunfähigkeit der Klappen auf muskulärer Schwäche beruhen 
kann. Sodann wäre wohl denkbar, daß im weiteren Verlauf auch 
in solchen Fällen, wo zunächst eine Klappenendokarditis mit größter 
Wahrscheinlichkeit ausgeschlossen werden kann, durch Weiter¬ 
schreiten entzündlicher Prozesse vom Wandendokard auf das der 
Klappen Schrumpfungen an diesen erzeugt werden könnten (C u r s c h - 
mann). Endlich erscheint es mir nicht ausgeschlossen, daß bei 
einer muskulären Klappeninsufficienz, an der Mitralklappe wenig¬ 
stens durch Ablagerung marantischer Thromben (im Sinne Z i e g 1 e r ’s) 
auf die freien Ränder der schlußunfähigen und einer abnormen 
Reibung durch den systolisch regurgitierenden Blutstrom aus¬ 
gesetzten Klappensegel und durch weitere Veränderungen dieser 
Thromben (Organisation) eine Schrumpfung der Klappen erzeugt 
werden könnte. 

Ich habe bei meiner bisherigen Besprechung der klinischen 
Erscheinungen und des Verlaufs der Herzstörungen in der Re- 
konvalescenz der Infektionskrankheiten die Sepsis und den 
akuten Gelenkrheumatismus absichtlich unberücksichtigt 
gelassen; und zwar deshalb, weil bei diesen beiden Krankheiten 
in viel höherem Maße, als bei den anderen, die Beteiligung des 
Endokards und — namentlich bei der Polyarthritis — auch des 
Perikards, eine wesentliche Rolle spielt. Die hier in Frage 
kommenden Krankheitsbilder sind schon viel länger und in viel 

1) Festschrift zur Feier des 50jähr. Bestehens des Stadtkrankenhauses Fried¬ 
richstadt zu Dresden 1899. — Münchener med. Wochensehr. 191)4 32 . 

2 > Dieses Archiv Bd. 49 1892. 
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weiteren Kreisen bekannt als dies bei den durch Myokarditis (im 
weiteren Sinne) bedingten Symptomen der Fall ist, auch würde 
ihre Beschreibung zu weit führen. 

Es sei mir zum Schluß nur noch gestattet kurz auf die 
Symptome einzugehen die wir beim Gelenkrheumatismus speziell 
der Herzmuskelerkrankung zuschreiben müssen. 

Wenn man in den seltenen Todesfällen bei oder kurz nach 
einem akuten Gelenkrheumatismus die Säume zarter endokarditischer 
Auflagerungen an den Rändern der Herzklappen sieht, so muß man 
zweifelhaft werden, ob in der Tat die frühere Ansicht haltbar ist, 
daß die in diesem Stadium so oft bemerkbaren Herzgeräusche mit 
Accentuation des 2. Pulmonaltones durch diese geringfügigen 
Klappenveränderungen entstehen; zumal die Erfahrungen bei 
ulceröser Endokarditis lehren, daß sehr viel stärkere Auflagerungen 
und Zerstörungen ohne Geräuschbildung bestehen können. Ich 
teile deshalb die Überzeugung von Romberg,Krehl,Jürgensen, 
Pribram u. a., daß die* Herzgeräusche und die Veränderung des 
2. Tones ebenso wie die Dilatation des Herzens und die Arrhythmie 
infrischenFällen wahrscheinlich immer durch eine Erkrankung 
des Herzmuskels bedingt sind. Inwieweit dabei eine rasch ent¬ 
standene entzündliche Verdickung des Perikards mit den oft sehr 
erheblichen darauf lagernden fibrinösen Massen imstande ist, die 
Herztätigkeit noch weiter zu beeinträchtigen, w’age ich nicht zu 
entscheiden. 

In der großen Mehrzahl der Fälle ist ja der Verlauf dieser 
rheumatischen Herzentzündung gutartig; 'wenigstens bleibt fast 
immer das Leben erhalten, wenn sie auch bekanntlich oft zu an¬ 
dauernden Veränderungen führt. In einzelnen Fällen gestaltet 
sich aber das Krankheitsbild äußerst schwer und die Kranken 
gehen, ganz ähnlich wie bei diphtheritischer Myokarditis, unter 
raschem Zunehmen der Herzdilatation zugrunde. 

Bemerkenswert ist, daß auch eine schwere, selbst tödliche 
rheumatische Mj’okarditis im Verlauf anscheinend leichter, nament¬ 
lich mit nur mäßigem Fieber und geringen Gelenkerscheinungen 
einhergehender Fälle auftreten kann und daß ernste Herzstörungen 
erst auftreten können, wenn Fieber und Gelenkbeschwerden schon 
längere Zeit geschwunden sind und scheinbar völlige Heilung ein¬ 
getreten ist (vgl. hierzu die folgenden zwei Krankengeschichten 
und Kurve 9). 

16jähriges Weib (Kurve 9). Aufgenomraen 22. November 1904. 
Früher gesund. Vor 14 Tagen erkrankt mit allgemeinem Unwohlsein 

Dentsobes Archiv f. klin. Medizin. Sä. Bd. 3 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



34 II- Schmaltz, Verhalt, d. Zirkulationsapparates bei d. akuten Infektionskrankh. 


Digitized by 


und geringen Schmerzen und Steifheit in den Gliedern. Bei der Auf¬ 
nahme Temperatur 38,4°, Puls 104. Herz: Dämpfung ungefähr normal, 
Spitzenstoß und Grenze der linken relativen Dämpfung bis 10 cm links 
der Medianlinie, leises systolisches Geräusch und Accentuation des 2. Pul¬ 
monaltones. Gelenke nicht geschwellt. Am 23. November Temperatur 
39,3°, Puls um 100; Schwellung der Fußgelenke mit Rötung der Haut. 
Antipyrin. Am Herzen undeutliches Reiben. 24. November Ge- 
lenkerscheinungen zurückgegangen, am Herzen kein Reiben hörbar. 
27. November Temperatur 37,1—37,8°, Puls 80—88; Wohlbefinden; 
rechts hinten unten schmale Dämpfung. 28. November Temperatur 
unter 37,0°; rechts hinten unten pleuritisches Reiben; Herz um 2 cm 
nach links dilatiert. 30. November Temperatur unter 37,0 °, Puls abends 
108; perikarditisches Reiben. Die Herzdämpfung vergrößerte sich all¬ 
mählich erheblich nach rechts und oben, der Puls zeigte ein äußerst 
labiles Verhalten und wurde irregulär; am 7. Dezember trat von neuem 
Fieber bis 38,9 0 ein; die Patientin delirierte und am 10. Dezember er¬ 
folgte unter rasch zunehmender beängstigender Dyspnoe der Tod. Eine 
am 8. Dezember ausgeführte Probepunktion des Herzbeutels ergab eine 
geringe Menge stark blutiger Flüssigkeit; deshalb, und weil der Spitzen¬ 
stoß bis an das äußerste Ende der Herzdämpfung zu fühlen war, wurde 
nicht punktiert. Die Sektion ergab eine beginnende Endokarditis der 
Aorten-, Mitral- und Trikuspidalklappen mit Ausbildung zarter verru¬ 
köser Auflagerungen und hämorrhagisch-fibrinöse Perikarditis; das Myo¬ 
kard erschien makroskopisch normal, zeigte aber bei der mikroskopischen 
Untersuchung die für rheumatische Myokarditis charakteristischen Ver¬ 
änderungen in sehr hohem Grade (vgl. die Abhandlung des Herrn 
Dr. Geipel 8. 75). 

21 jähriges Weib. Erste Aufnahme am 8. Dezember 1904. Früher 
stets gesund; erkrankt seit 2 Wochen an einem offenbar leichten Gelenk¬ 
rheumatismus mit geringer Schwellung wechselnder Gelenke. Bei der 
Aufnahme waren mehrere Gelenke schmerzhaft, aber keines geschwollen, 
am 9. Dezember zeigte sich eine leichte Schwellung der Hand- und 
Fingergelenke. Am Herzen war ein systolisches Geräusch zu hören, der 
Spitzenstoß stand an normaler Stelle, die Dämpfungsgröße war normal. 
Am 13. Dezember war Patient schmerzfrei, Herzbefund unverändert, nur 
der 2. Pulmonalton jetzt accentuiert. Temperatur nur am 1. Tage 38,5°, 
dann zwischen 37,0 und 38,0 u vom 16. Dezember an völlig normal bei 
allgemeinem Wohlbefinden. Patientin steht am 18. Dezember auf und 
verläßt am 22. Dezember das Krankenhaus anscheinend geheilt. — 
Sofort nach der Entlassung stellte sich starkes Herzklopfen und 
Kurzatmigkeit ein, Patientin mußte sich bald wieder zu Bett legen und 
ließ Bich am 11. Januar 1905 von neuem aufnehmen. Jetzt war das 
Herz um 3 cm nach links dilatiert (Spitzenstoß früher 9, jetzt 12 cm 
links der Medianlinie) und es bestand Perikarditis mit geringer Exsudat¬ 
bildung sowie beiderseits Pleuritis exsudativa; die Temperatur war leicht 
fieberhaft, der Puls schwankte zwischen 120 und 140. Die Kranke 
steht jetzt noch in Behandlung. Erneute Gelenkschmerzen oder Schwel¬ 
lungen waren seit der Entlassung nicht wieder aufgetreten. 
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Aus der Kinderheilanstalt Dresden-Altstadt. 

Über Myokarditis und Gefäßerkrankungen im Kindesalter, 
insbesondere nach akuten Infektionskrankheiten. 

I. Teil. 

Akute primäre Myokarditis, Myokarditis nach Verbrennungen, 
bei Erkrankungen der Haut und bei Diphtherie. 1 ) 

Von 

Dr. med. Fritz Förster, 2 ) 

Oberarzt der inneren Abteilung. 

1. Einleitendes, akute primäre Myokarditis, Myo¬ 
karditis bei Verbrennungen und Erkrankungen 

der Haut. 

Wenn ich in Dankbarkeit der Jahre gedenke, die ich die 
Ehre hatte, als Assistent von Exzellenz Fiedler zu ver¬ 
bringen, so erinnere ich mich auch lebhaft daran, mit welch 
regem Interesse mein hochverehrter Lehrer den Aufschwung ver¬ 
folgte, den unsere Kenntnis auf dem Gebiete der Kreislaufstörungen 
Anfang der 90 er Jahre des vorigen Jahrhunderts erfuhr, gefördert 
namentlich durch zahlreiche Arbeiten der Leipziger Schule. Ins¬ 
besondere fing man ja damals an, den Veränderungen des Herzmus¬ 
kels größere Aufmerksamkeit wie bisher zuzuwenden. Fiedler er¬ 
kannte die Berechtigung dazu in vollem Umfange an: er selbst 
hatte seit lange dem Herzmuskel, namentlich bei den akuten In¬ 
fektionskrankheiten, sein Augenmerk geschenkt. Am frühesten 
bei der Diphtherie, nachdem Birch-Hirschfeld in 2 Fällen 
von Herztod bei Diphtherie, die seiner Abteilung entstammten 

1) Wegen Raummangels mußte der zweite Teil der Arbeit für eines der 
nächsten Hefte zurückgestellt werden. 

2) Assistent von Exzellenz Fiedler am Stadtkrankenhaus Dresden-Friedrich- 
stadt 15. Juni 1894 bis 1. August 1896. 

3 * 
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als einer der ersten den anatomischen Befand einer interstitiellen 
Myokarditis erhoben und diese als die Todesursache erklärt hatte '). 
Später beschäftigte sich Fiedler mit den Herzerkrankungen 
durch Überanstrengung -). Den Veränderungen am Puls beim Ab¬ 
dominaltyphus hatte er seit lange besondere Beachtung geschenkt 
und seine Ansicht über die diesen Störungen zugrunde liegenden 
Herzmuskelveränderungen in der letzten seiner Arbeiten über 
Typhus zum Ausdruck gebracht 2 ). 

Auf ein vollkommen neues Krankheitsbild lenkte Fiedler 
schließlich 1897 die Aufmerksamkeit, das er als „akute inter¬ 
stitielle Myokarditis“ bezeichnete 4 ). Das primäre und isolierte 
Erkranken des Herzmuskels ohne Zeichen allgemeiner Sepsis ver- 
anlaßte ihn. in den mitgeteilten Fällen ein von den bisher be¬ 
kannten akuten Herzmuskelerkrankungen wesentlich unterschiedenes 
Krankheitsbild zu erblicken. Seine 5 Beobachtungen, von denen 
ich selbst 3 mit ihm sah, haben inzwischen auch von anderer 
Seite Bestätigung gefunden (Rindfleisch (1 Fall) 5 ), Freund 
(1 Fall) 0 ), S e 11 e n t i n (2 Fälle) 7 )). 

Unter diesen im ganzen 9 Fällen waren 5 Männer und 4 Frauen; 
8 endeten tödlich, nur ein 19jähriges Mädchen, die Fiedler be¬ 
obachtete, verließ relativ geheilt das Krankenhaus 8 ). Jünger war 

1) Birch-Hirschfeld, Über plötzliche Todesfälle nach Diphtheritis. 
Jahresber. d. Ges. f. Natur- u. Heilk. in Dresden 1878/79 p. 26 n. 69. 

2) Fiedler, Über Herzkrankheiten infolge von Überanstrengung. Jahres¬ 
ber. d. Ges. f. Natur- und Heilk. in Dresden 1894 95 p. 111. 

3) Fiedler, Aphoristische Mitteilungen über Typhus abdominalis. Jahres¬ 
ber. d. Ges. f. Natur- n. Heilk. in Dresden 1898 99 p. 169. 

4) Fiedler, Über eine seltene Form der primären interstitiellen Myokar¬ 
ditis. Vortrag am 9. Okt. 1897 in d. Ges. für Natur- u. Heilk. in Dresden. 
Jahresber. 1897 98 p. 8. — Fiedler, Über akute interstitielle Myokarditis. Fest¬ 
schrift z. Feier d. öOjähr. Bestehens d. Stadtkraukenhauses. Dresden 1899 II p. 3. 

5) Kindfleisch, Ein Fall von diffuser akuter Myokarditis. I.-D. Königs¬ 
berg 1898. 

6) Freund. Zur Kenntnis der akuten diffusen Myokarditis. Berl. klin. 
Wochensehr. 1898 Nr. 49 u. 50. 

7) .Sellentin, Akute isolierte interstitielle Myokarditis. Zeit sehr. f. klin. 
Med. 54 Bd. p. 298. 

8) Es gelang mir den jetzigen Aufenthalt der Kranken zu ermitteln und 
sie gerade bei Abschluß dieser Arbeit am 1. Mai 1905 noch zu untersuchen. Über 
ihre Schicksale in den vergangenen IO’,» Jahren und jetzigen Befund sei kurz 
folgendes berichtet: 

Nach der Entlassung (15. Okt. 1894) blieb Pat. noch 6 Wochen bei der Mutter, 
in dieser Zeit blaß, leicht kurzatmig und schmerzhaftes Stechen in der Herzgegend 
ohne Herzklopfen. Ab Dezember 1894 wieder gearbeitet. 1899 geheiratet. 11. Sep- 
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nur einer der Fälle S e 11 e n t i n ’s, ein 16 Jahre alter Maler. 4 der 
anderen waren 21 —24 Jahre alt, die älteren 35, 42, 48 Jahre, so 
daß Fiedler’s Ansicht, daß die Krankheit „in der Regel junge 
Leute befällt“, noch zu Recht besteht. 

Im Kindesalter ist bisher, soweit mir bekannt, die Fiedler¬ 
sehe Myokarditis nicht beobachtet worden. Über einen Fall, den 
ich 1898 als Assistent der Leipziger Universitätskinderklinik sah 
und dessen Mitteilung mir mein hochverehrter früherer Lehrer, 
Herr Geheimer Medizinalrat Professor Dr. Soltmann gütigst ge¬ 
stattet, sei deshalb kurz berichtet: 

K. J. 1095. Paul Klemm, 6 T/ , 2 Jahr, geboren 13. Januar 1892 
ala uneheliches Kind einer gesunden Arbeiterin, deren Vater zuckerkrank 
und von der 2 Kinder klein an Brechdurchfall gestorben waren; er war 
3 / 4 Jahr gestillt worden, hatte mit 3 / i Jahr gezahnt, Ende des 1. Jahres 
gesprochen, mit 1 ’ 4 Jahr gelaufen. Im 1. Jahre mit Erfolg geimpft. 
Vor 4 Jahren hatte der Knabe Ruhr, vor 2 Jahren Masern, vor meh¬ 
reren Monaten eine Bronchitis durchgemacht; am 19. August 1898 mit¬ 
tags kam er krank, mit Klagen über Kopf, Hals und Glieder nach Haus. 
Er fieberte, wurde zu Bett gebracht; nach sehr unruhiger Nacht ver¬ 
schlechterte sich der Zustand, er wurde bleich, erbrach wiederholt, fing 
an kurzatmig zu werden, zu röcheln und zu husten. Bei verminderter 
Urinmenge stellten sich Gefühl von Herzklopfen und Leibschmerzen ein, 
und wegen weiterer Verschlechterung wurde am 21. August ein Arzt 

tember 1900 I. partus. gesundes Mädchen. Schwangerschaft, Geburt und Wochen¬ 
bett ohne Störung. Nicht gestillt. 8. Dezember 1901 II. partus Knabe, lebt, 
gleichfalls ungestörter Verlauf. Oktober 1903 mit 8 Wochen abortiert, schwere 
Blutung, bewußtlos, 1 Jahr lang blaß und schwach. Sonst stets gesund bis auf 
2 Mandelabscesse, Inzision, glatte Heilung (wie früher 14 Tage vor der Myokar¬ 
ditis (!)). In vollem Umfange arbeitsfähig. Keine subjektiven Beschwerden. Nie 
Ödeme. 

Status praesens. Etwas grazil und anämisch. Lungen gesund. Puls 
iim Stehen) 92—100, weich, mit kleinen Inäqualitäten und Irregularitäten, im 
Liegen: 80—84, besser gefüllt und gespannt. Herz relative Grenzen: Sternal- 
mitte, unterer Rand der II. Rippe, V* Finger außerhalb der Papille. Absolute 
Grenzen: linker Stemalraud, oberer Rand der IV. Rippe, 1*/* Finger innerhalb 
der Pap. Ictus cord. 5. Interkostalraum l 1 /* Finger innerhalb der Pap., hebend; 
keine epigastrische Pulsation. Herzaktion selten etwas unregelmäßig, dann rasch 
aufeinanderfolgende Kontraktionen. Auskultatorisch : au der Spitze dumpfer I. Ton, 
mit Accent, hier und bis zum linken Sternalrand. nicht mehr an der Pulmonalis 
leises, nicht immer hörbares systolisches Geräusch. 1. Pnlmonalton sehr leise, 
I. Aortenton etwas lauter, rein. II. Basaltöne fast gleich laut, rund, nicht 
accentuiert. Keine Spaltung. Im Stehen Geräusch verschwunden. 

Es ist also trotz der Schwere der voransgegangenen Erkrankung eine fast 
völlige Genesung und offenbar auffallend rasch eingetreten. Die Leistungsfähig¬ 
keit des Herzmuskels ist normal und wohl nur eine Mitralinsuflieienz leichtester 
Art ist nach dem jetzigen Befunde noch anzunehmeu. 
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gerufen, der das Kind wegen „Stenose der Speiseröhre * nachmittags 
*/ 4 3 Uhr in das Kinderkrankenhaus schickt. 

Status praesens: Mittelgroßer grazil gebauter, dürftig ernährter 
Knabe. Körpergewicht 15 980 g. Hochgradige blasse Cyanose der etwas 
feuchten Haut. Sensorium frei, aber Unruhe und Jaktation, dabei große 
Schwäche, so daß aufrechtes Sitzen kaum möglich; Nase und Extremi¬ 
täten kühl. Auf der Dorsalseite des linken Fußgelenkes ein linsengroßer 
8chorf auf unveränderter Haut, auch in der Tiefe, am Bein, an den 
Lymphdrüsen des Beines keine Veränderungen. Kein Exanthem. Tempe¬ 
ratur 39,7°. Hellblondes Haar, blaue Augen. Pupillen eng(!), gleich, 
reagieren. Nase und Ohren ohne Sekretion. Lippen blaßcyanotisch, 
trocken, kein Herpes. Feuchte, etwas belegte Zunge, Gaumensegel be¬ 
wegt sich wenig, der Bachen von schaumigen Massen erfüllt. Sprache 
gaumig-nasal, matt. Bei Schluckversuchen Zurückfließen der Flüssigkeit 
aus dem linken Nasenloch, ebenso Begurgitieren von Milch aus dem 
Ösophagus (Pharynxlähmung?). Keine Halsdrüsen. Thorax mittellang, 
schmal, flach. Atmung 40, oberflächlich, ungleich und unregelmäßig. 
Lungen vorn rechts unten 5. Interkostalraum, beiderseits gleicher Schall, 
keine bronchitischen Geräusche. Herz: absolute Dämpfung: unterer Band 
der 3. Bippe, wenig über linken Sternalrand, 1 / 2 Finger innerhalb der 
Papillarlinie. Spitzenstoß siebt- und fühlbar 1 / 2 Finger einwärts der Pa¬ 
pillarlinie im 5. Interkostalraum, etwas hebend. Keine epigastrische Pul¬ 
sation. Puls 184, ganz weich, kaum fühlbar, inäqual, regulär. An der 
Spitze hört man nur einen, etwas stoßenden Herzton, bei enormer Be¬ 
schleunigung der Aktion, einen zweiten nur ganz leise. An der Basis 
2 leise Töne, 2. Basaltöne nicht accentuiert, nirgends ein Geräusch. Ab¬ 
domen: weich, flach, an keiner Stelle empfindlich. Leber in der Pa¬ 
pillarlinie am Bippenbogen; Milz 3 Finger hoch, nicht palpabel. Bauch¬ 
decken- und Patellarreflexe fehlen, Kremasterreflex träge und schwach. 
Keine Ödeme. Kein Stuhl. 

Trotz x / 4 stündlicher subkutaner Verabreichung von Ol. camphor. 
wird im Laufe des Nachmittags der Puls frequenter, weicher und unfühl¬ 
bar, am Herzen der anfangs noch hörbare eine Ton an Stärke allmählich 
schwächer und nach nur 8 ständiger Beobachtung tritt ohne Änderung 
abends 10 48 der Tod ein. 

Über das Ergebnis der Sektion, die eine schwere akute interstitielle 
Myokarditis, den Fiedler’schen Befunden ähnlich, ohne wesentliche Ver¬ 
änderungen in anderen Organen ergab, waren Aufzeichnungen leider nicht 
mehr zu erlangen. 

Der Verlauf dieses Falles zeigt große Übereinstimmung 
mit den von Fiedler geschilderten: in voller Gesundheit 
plötzliches Erkranken mit Schüttelfrost, hohes Fieber, frequenter 
Puls mit bald in den Vordergrund tretender Herzschwäche, freies 
Sensorium, Ausbleiben des Milztumors, fulminanter Verlauf, tödlicher 
Ausgang bereits am 3. Tage. 

Beim Kind ist, wie erwähnt, auch in den letzten Jahren kein 
Fall beschrieben worden. Aus der älteren Literatur ist selbst 
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einem so ausgezeichneten Kenner der pädiatrischen Kasuistik wie 
A. Steffen eine Beobachtung beim Kind nicht bekannt 1 ). Wohl 
aber teilt er in derselben, übrigens von Fiedler nicht zitierten 
Arbeit (also bereits 1888) zwei Fälle seiner Beobachtung von 
„akuter idiopathischer Myokarditis“ bei Erwachsenen mit, die 
klinisch eine gewisse Verwandtschaft mit den Fiedler’schen 
Fällen zeigen; das gilt wenigstens von dem ersten tödlich geendeten, 
der einen Offizier von 40—50 Jahren betraf. Die Krankheitsdauer 
zählte nur nicht nach Tagen, sondern 5—6 Wochen. Der anatomische 
Befund am Herzen ist zu aphoristisch wiedergegeben, um einen 
Vergleich zuzulassen. 

Auch Zuppinger’s Mitteilung 2 ) betrifft andere Fälle. Er 
bezeichnet selbst die Myokarditis seiner Fälle als sekundärinfektiöse, 
während den Fiedler’schen Fällen das primäre und isolierte Er¬ 
kranken des Myokard ebensowohl eigentümlich ist wie das krypto¬ 
genetische Auftreten der mutmaßlichen Infektion. Darin liegt das 
unterscheidende Moment und nur der infektiöse Charakter ist beiden 
gemeinsam. 

In Zuppinger’s Fall 1 war bei dem 3jährigen Knaben 
3 Wochen vorher eine oberflächliche Vereiterung des Unterschenkels 
mit zurückbleibendem langsam heilenden Geschwür vorangegangen, 
außerdem wiesen die bestehenden Stauungen (Hydrothorax, Ascites, 
Stauungsleber und Milz) auf ein längeres Bestehen der akuten 
Nephritis hin, die terminale Myokarditis führte wohl in der kurzen 
Zeit von 6 Tagen zum Tod, aber hatte doch nur eine sekundäre 
Bedeutung. 

Noch anders steht es mit Zuppinger’s 2. Fall, der nach der 
Richtung seiner Ätiologie besonderes Interesse beansprucht. Das 
14 Monate alte Kind starb 12 Tage nach einer Verbrennung der 
Leistengegend und die Obduktion ergab akute Myokarditis und 
akute Nephritis. 

Hier ist offenbar in der voraufgegangenen Verbrennung die 
Ursache für die akute Myokarditis zu erblicken. Daß eine solche 
zu einer so schweren Schädigung von Herz und Nieren führen 
kann, läßt sich recht wohl mit den zurzeit geltenden Anschauungen 
über die Todesursachen nach Verbrennungen in Einklang bringen. 
Die Meinungen haben in diesem Punkte vielfache Wandlungen 

1) A. Steffen, Zur akuten Myokarditis. Jahrb. f. Kinderb. N. F. 27. Bd. 
p. 223. 

2) Zuppinger, Über Herztod bei anscbeinend bedeutungslosen oberfläch¬ 
lichen Geschwürsprozessen. Wien. klin. Wochenschr. 1301 Nr. 34. 
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durchmachen müssen, und es kann hier nicht der Ort sein, auf 
alle näher einzugehen. Fest steht zurzeit soviel, daß es sich in 
erster Linie um eine Intoxikation handelt, wenn auch neuerdings 
Wilms 1 2 ) auf den Wasser- und Plasmaverlust größeres Gewicht 
gelegt wissen will. Ob die Intoxikation dabei herbeigeführt worden 
durch Zerfallsprodukte im Stoffwechsel (Wilms), ob durch Zer¬ 
störung der roten Blutkörperchen (v o n L e s s e r*), S i 1 b e r m a n n *), 
E. Scholz 4 5 ) u. a.) oder allein schon durch die Resorption von 
giftigen Stoffen, die in der verbrannten Haut selbst entstanden 
sind (G. Yassale und E. Sacchi'), Hock 6 ), Ajello und 
Parascendolo 7 ) u. a.), worüber die Meinungen auseinandergehen, 
kommt hier schließlich nicht in Betracht; das wesentliche ist, daß 
mit der Annahme einer derartigen Intoxikation auch an die Möglich¬ 
keit einer Schädigung des Herzmuskels gedacht werden kann. 

Auch wäre zu erinnern an die Befunde Silbermann’s 3 ), der 
nach Verbrennungen bei Tieren degenerative Vorgänge in Leber 
und Nieren, an die von Nauwerck und Parascendolo 8 * ), die 
fettige Degeneration der zentralen nervösen Elemente, an die von 
Korolenko•), der gleiche Vorgänge in den Ganglienzellen des 
Plexus codiacus beobachtete, oder an Pal’s 10 ) Beobachtungen von 
Polyneuritis nach Verbrühung. Vielleicht ist auch das gelegent¬ 
liche Auftreten eines Ikterus, wie es Boucher 11 ) beschreibt, mit 

1) Wilms, Studien zur Pathologie der Verbrennung. Mitteil, aus d. Grenz¬ 
geb. d. Med. u. Chir. VIH 4 u. 5 p. 393 1901. 

2) v. Lesser, Über Todesursachen nach Verbrennungen. Virch. Areh. 
Bd. 79 p. 248. 

3) Silbermann, Zur Theorie des Verbrennungstodes. Zentralbl. f. i»u. 
Med. Bd. 16 p. 481. 

4) E. Scholz. Ein Beitrag zur Frage über die Ursachen des Todes bei 
Verbrennungen und Verbrühungen. Mitteilungen aus d. Hamburg. Staatskranken¬ 
anstalten Bd. II 1900. 

5) G. Vassale und E. Sacchi, Sulla tossicitä dei tessuti scottati. Riforma 
med. 1893 Bd. 9 Nr. 271. 

6) Hock, Uber schwere Allgemeiuerscheinuugen bei Verbrennungen. Wien, 
med. Bliitter XVIII Nr. 12. 

7i Ajello u. Parascandolo, Le ptomaine. quäle cagione di morte nelle 
scottature. Gazz. degli ospedali e delle clin. 1896 Nr. 83. 

8 ('itiert nach Pal. 

9' Korolenko. Plexus coeliacus s. cerebrum abdominale dans les brülures. 
Areh. des Sc. biol. de St. Petersbourg VI 3 p. 211 1898. 

10) J. Pal. Polyneuritis nach Verbrühung. Jahrb. d. Wien. k. k. Kranken¬ 
anstalten Bil. VII 2. Teil. 

1U Boucher. Ein Fall von Ikterus nach ausgedehnter Verbrennung. 
Lancet Nr. XVIII Vol. I 18*3. 
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starker Leberschwellung und schließlichem guten Ausgang toxischen 
Ursprungs und nicht Folge eines Duodenalkatarrhs infolge von 
Thrombosen, wie ihn Boucher erklärt. 

Bei allen diesen Veränderungen, die im Gefolge einer Ver¬ 
brennung auftreten, spielt eine Intoxikation die wesentliche Rolle 
und auch der Herzmuskel kann dabei in erheblicher Weise ge¬ 
schädigt werden. Zuppinger’s Fall 2 hätte insofern also nichts 
überraschendes, höchstens die Geringfügigkeit der vorausgegangenen 
Verbrennung wäre auffallend. 

Ich möchte aber auf die bisher wenig beachtete Tatsache 
aufmerksam machen, daß Kinder nach Verbrennungen in noch 
recht später Zeit unter dem Bilde des Herztodes zugrunde gehen 
können. Zunächst gebe ich zwei klinisch sich ähnelnde eigene 
Beobachtungen wieder. Beide Kinder gingen erst am 28. Tage 
nach der Verbrennung und nach anfänglichem glatten Verlaufe 
noch zugrunde. In dem ersten Falle mußte leider wegen Einspruch 
der Polizei die Obduktion unterbleiben und nur in dem zweiten 
konnte die klinische Diagnose einer Myokarditis anatomisch be¬ 
stätigt werden. 

"Walter B. (K.-J. 1904: 833). 4 8 / 12 Jahre alt, hatte Anfang De¬ 
zember 1904 eine Verbrennung II. und III. Grades des Gesichtes und 
der Oberarme durch Verbrühen mit Kaffee erlitten und fand deshalb am 
12. Dezember 1904 in der Kinderheilanstalt Aufnahme. Der Verlauf 
war anfangs befriedigend, die Brandwunden reinigten sich, das Allgemein¬ 
befinden war gut, bis am 24. Dezember der Knabe wiederholt erbrach 
und viel über heftige in Attacken auftretende Schmerzen im Epigastrium 
klagte. Die Herzdämpfung fand sich verbreitert bis zur Sternalmitte 
und 1* 3 Finger über die Papillarlinie. Die Herzaktion wurde hoch¬ 
gradig unregelmäßig und ungleich, ebenso der Puls, 108, weich. Aus¬ 
kultatorisch ausgesprochen pendelnder Rhythmus, aber kein Geräusch. 
Kein Fieber. Leber 4 Finger unterhalb des Rippenbogenrandes (in der 
Papillarlinie). Tinct. strophanti. Das Erbrechen wiederholte sich öfter 
in den nächsten Tagen, die Arythmie nahm ab, aber die Herzschwäche 
wurde immer bedrohlicher, die Pulsfrequenz stieg auf 128 und am 
27. Dezember 1904 abends 3 / 4 12 Uhr trat der Tod ein. Auf Einspruch 
der Staatsanwaltschaft mußte leider die Sektion unterbleiben. 

Henry 0. (K.-J. 1905: 42), 2®/ ls Jahre alt, wurde mit Brand¬ 
wunden II. und III. Grades, die er am Morgen durch herabfallende 
brennende Gardinen erlitten hatte, am 21. Januar 1905 in die Kinder¬ 
heilanstalt aufgenommen. Die Verbrennung hatte ebenfalls Gesicht, 
Kopf und Oberarme getroffen und einen Bulbus ganz zerstört. Eine 
fötide Zersetzung der Wundsekrete trat auch bei häufigem Verbinden 
auffallend rasch eiu. Die Temperatur schwankte bis zum 8. Februar 
zwischen 37,5 und 39,0°, blieb dann aber normal und fiel am 16. Fe¬ 
bruar weiter bis 35,5 °. Der Puls war wechselnd in der Frequenz, 
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zwischen 120 und 140, regelmäßig. Der Herzbefund konnte nur schwer 
und selten wegen der deckenden Verbände erhoben werden, die Töne 
waren rein, leise und ohne Accente. Kein Geräusch. Relative Grenze 
nach links 1 Finger über die Papillarlinie. Ziemlich plötzlich trat der 
Tod ein am 18. Februar früh 3 Uhr. 

Die 8ektion (Prosektor: Dr. Oppe) ergab: Hochgradige fettige 
Degeneration des Herzmuskels, der Leber und der Nieren. Thrombus 
im linken Ventrikel. Venöse Hyperämie des Gehirns. Rachitis. Herz: 
16:7 cm, Perikard dünn, durchscheinend. Herzmuskel blaß, gelbrosa, 
ziemlich fest, an der Vorderwand des rechten Ventrikels besonders 
brüchig und mehrfach verschwommen rot gefleckt. Herzhöhlen durch« 
gehends leicht erweitert. An der Vorderwand des linken Ventrikel sitzt 
ein 12 mm dicker, ca. 5 cm langer geschichteter, zentral erweichter 
Thrombus. In allen Höhlen große speckige Gerinnsel. Endokard dünn 
und glatt, Klappen fest, frei beweglich, Foramen ovale geschlossen. 
Kranzvenen stärker als sonst mit flüssigem Blut gefüllt. Große Blut* 
gefaße Plastisch, fein gefaltet, blaßgelb. 

Mikroskopischer Herzbefund: Muskelfasern weit auseinander gedrängt, 
an einer Stelle sehr dünn, verschmälert und gewellt, an den Kernen 
keine Veränderungen. Vermehrung der Zellen im interstitiellen Gewebe, 
Ödem namentlich um die Adventitia der Gefaße, starke Füllung der 
kleinen Venen. Stellenweise interstitielle Zellanbäufung parallel der 
Faserrichtung. Diese interstitiell gelagerten Zellen entstammen teils dem 
ursprünglichen Bindegewebe, teils sind es eingewanderte Zellen (nur 
stellenweise finden sich herdförmig angeordnete Wanderzellen wie bei 
Diphtherie). 

An analogen Beobachtungen ist die Ausbeute der pädiatrischen 
Literatur merkwürdig gering. Es könnte sein, daß die mir weniger 
bekannte dermatologische und chirurgische Literatur etwas mehr 
darüber enthält; die deutsche und französische Pädiatrie aber hat 
sich bisher auffallend wenig mit der Pathologie der Verbrennungen 
beschäftigt. Diese Gleichgültigkeit ist um so rätselhafter, als die 
klinischen Bilder sehr charakteristische und solche Ausgänge auch 
anscheinend nicht allzu selten sind, wenigstens konnten die Autoren, 
die sich mit dem Gegenstand befaßt haben, gleiches wie ich be¬ 
obachten. So sagt J o u 1 i a r d 1 ), daß man sich bei Kindern nie zu 
früh der Hoffnung auf Heilung hingeben darf. Erst am 28. Tag 
erfolgte der Tod in den zwei von mir mitgeteilten Fällen, in einer 
Beobachtung Klein’s 2 ) sogar erst Ende der 5. Woche. 

Das Bild der Herzinsuffizienz ist in diesen Fällen klinisch 
kaum zu verkennen, ja die Analogien mit der am häufigsten beim 

1) .Touliard, Zur Prognose der Verbrennungen im Kindesalter. Rev. mens, 
des mal. de l’enfance Mai 1887. 

2) Klein, Ausgedehnte Verbrühung mit tödlichem Ausgange am Ende der 
5. Woche. Arch. f. Kinderh. Bd. 22 p. 442. 
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Kind vorkommenden und deshalb auch am besten gekannten, der 
diphtheritischen Myokarditis, sind vielfache. Klein sagt geradezu: 
„beim ersten Anblick konnte man sich des Gedankens nicht er¬ 
wehren, als hätte man einen Patienten mit Herzkollaps nach 
Diphtherie vor sich“. Namentlich in meinem ersterwähnten Fall 
gewann ich genau den nämlichen Eindruck. Im einzelnen ist noch 
auf die Ähnlichkeit des objektiven Herzbefundes bei beiden Er¬ 
krankungen, auf die paroxysmal auftretenden Schmerzen im Epi- 
gastrium und das Erbrechen, wie auf die infauste Bedeutung • 
letztgenannter Symptome hinzuweisen; des weiteren auf die ganz 
ungewöhnlich große und rasche Körpergewichtsabnahme in meinem 
2. Fall von 10350 auf 7800 g, also um 2550 g oder reichlich 25°/o 
des Gesamtkörpergewichtes innerhalb von 17 Tagen (!), Jouliard 1 2 ) 
sah bei einem Kind nach Verbrennung mit tödlichem Ausgang am 
20. Tag, ähnliches und spricht von einem typhoiden Zustand mit 
schwerster Erschöpfung. Solche Kachexien kann man aber eben¬ 
falls bei protrahiert verlaufenden Fällen von Diphtheriemyokarditis 
sehen — nach Einführung der Serumtherapie, da auch schwerste 
Fälle länger am Leben bleiben, vielleicht noch häufiger wie früher 
— so daß man bei solchen Kindern geradezu von einem „diph¬ 
therischen Marasmus“ sprechen kann 8 ). 

Alle diese Analogien sind höchst bemerkenswert und es wäre 
zu wünschen, daß diesem Ausgange kindlicher Verbrennungen in 
klinischer wie anatomischer Beziehung größere Beachtung geschenkt 
und eingehendere Untersuchungen gewidmet würden. 

Ähnlich wie bei Verbrennungen kann auch bei entzündlich¬ 
infektiösen Prozessen der Haut, kann bei einem Ekzem der Herz¬ 
muskel schwer in Mitleidenschaft gezogen werden. Doch scheint 
bei Ekzem diese Komplikation nicht allzu häufig zu sein, bei 
weitem nicht so wie die Nephritis, die komplizierend gar nicht 
allzuselten beim Kind aufzutreten pflegt. 

Ich teile in folgendem einen Fall von Ekzemmyokarditis mit: 

Kurt Gl. (K.-J. 1905: 105), 1*/ 12 Jahre alt. Künstlich genährt. 
November 1904 Masern. Seit */ 2 Jahr borkenbildendes Ekzem im Ge¬ 
sicht, in letzter Zeit vor allem auf behaarten Kopf, Stirn und in der 
Umgebung der Augen; wegen stärkerer Beteiligung der Lider sowie 
sekundärer kroupöser Konjunktivitis mit geringer Beteiligung beider 
Corneae am 1. März 1905 aus poliklinischer in klinische Behandlung 
genommen. Der dürftig ernährte, nur 8030 g schwere, etwas rachitische 


1) 1. c. 

2) Heubner, Lehrbuch der Kinderheilkunde I p. 476. 
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Knabe bot keinen abnormen Herzbefand. Grenzen normal, Töne rein, 
keine Arythmie. Im Konjunktivalsekret keine Löfflerbazillen, allmähliche 
Besserung der Augen. Dauernd fieberfrei. Ab 8. März Ekzembehand- 
tung mit Salizylvaseline. Am 9. März abends Puls unregelmäßig, Er¬ 
brechen. Am 10. März früh Puls 112, unregelmäßig, weich. Vormittags 
11 Uhr Kollaps, Cyanose des Gesichtes, kühle Extremitäten, Pupillen 
mittelweit. Streckkrämpfe. Exitus letalis. 

Sektion (Prosektor: Dr. Oppe): Anatomische Diagnose: Paren¬ 
chymatöse Degeneration des Herzmuskels mit Thrombus im rechten Herz¬ 
ohr. Stauungslunge. Parenchymatöse akute Nephritis. Stauungsfettleber. 

* Stauungsmilz. Akute Entzündung der Darmschleimhaut. Leptomeningitis. 

Herz und Gefäße: Herz groß 16: 6 1 /« cm, Perikard durch¬ 
scheinend und glänzend, Myokard trührosa, glasig durchscheinend (fisch¬ 
fleischartig). Im Septum und Hinterwand des linken Ventrikel rote leicht 
eingezogene Herde. Herzhöhlen erweitert, das rechte Herzohr von ge¬ 
mischtem Thrombus ganz ausgefüllt. Endokard dünn und glatt. Herz¬ 
klappen fest und frei beweglich. Foramen ovale geschlossen. Große 
Blutgefäße elastisch, weiß. Ductus Botalli geschlossen. 

Mikroskopisch: Starke Auseinanderdrängung der Muskelfasern. Inter¬ 
stitielle Wucherung, doch nicht gleichmäßig diffus, Bondern hauptsächlich 
längs der großen Gefäße. Daneben, an vielen Stellen sogar vorwiegend, 
Bundzelleninfiltration. Stellenweise in den Muskelfasern Vakuolenbildung. 

2. Diphtheriemyokarditis. 

Beim Kind bilden die bei weitem häufigste Ursache zur akuten 
Myokarditis die akuten Infektionskrankheiten, allen voran die 
Diphtherie. Die anatomische Kenntnis der Diphtheriemyokarditis ist 
deshalb auch die älteste (Mosler 1 )), wenn ich absehe von älteren 
das Typhusherz und deshalb nicht so vorwiegend das Kindesalter 
betreffenden Arbeiten. Auch der klinische Verlauf der Diphtherie- 
m} r okarditis wurde zuerst genauer verfolgt (Leyden 2 ), Unruh 3 )), 
und ihre klinische Diagnose ist jedem Arzt, der öfters Diph¬ 
therien zu sehen Gelegenheit hat, vollständig geläufig. Neben 
Romberg’s grundlegenden Arbeiten 8 ) sind vor allem noch die 
von Schmaltz 4 ) zu nennen, der unsere Kenntnis der klinischen 

1) Mosler, Archiv d. Heilkunde 1873 XIV. 

2) Leyden, Über Myokarditis bei Diphtherie. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. IV 
1882 p. 234. — Deutsche med. W. 1882 Nr. 7. — Allgem. med. Zentralzeitung 
1882 13 u. 14. 

3) Unruh, Über Myokarditis bei Diphtherie. Jahrb. f. Kinderh. N. F. 1883 
20. Bd. p. 1. 

4) Komb erg, Über die Erkrankungen des Herzmuskels bei Typhus abdo¬ 
minalis, Scharlach und Diphtherie. Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 48 u. 49 und 
Arbeiten ans d. med. Klinik z. Leipzig 1893 p. 96. 

5) Schmaltz, Die klinischen Erscheinungen am Zirkulationsapparat bei 
der Diphtherie. Jahrb. f. Kinderh. N. F. Bd. 4Ö p. 89. — Über chronische Herz- 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Myokarditis und Gefäüerkrankungen im Kindesalter etc. 


45 


Details vertiefte und uns nötigte, die bisher geltenden Auffassungen 
über die weitere Prognose der Diphtheriemyokarditis einer ein¬ 
gehenden Prüfung zu unterziehen. 

Ich sehe davon ab, auf die umfängliche Literatur über 
Diphtheriemyokarditis näher hier einzugehen, wenn ich aber trotz¬ 
dem nicht darauf verzichte, in eine eingehendere klinische Schilderung 
und an erster Stelle einzutreten, so geschieht es — ganz ab¬ 
gesehen davon, daß die Fälle der Zahl nach überwiegen — weil 
die Klinik der Diphtheriemyokarditis bei ihrer Vielgestaltigkeit 
durch jede Schilderung einer größeren Reihe ganz gleichmäßig und 
genau fortlaufend beobachteter Fälle (namentlich über die Re- 
konvalescenz hinaus) noch wesentlich gefördert und weiter aus¬ 
gebaut werden kann; und weiter deshalb, um auf die Diphtherie¬ 
myokarditis als die genauest bekannte bei Besprechung der übrigen 
Infektionskrankheiten vergleichsweise zurückkommen zu können. 

Ich lege der folgenden Besprechung genau 100 Diphtheriefalle 
zugrunde, die, ohne Wahl herausgegriffen, in etwas längerem Zeit¬ 
raum als einem halben Jahr auf meiner Abteilung der Kinder¬ 
heilanstalt in fortlaufender Reihe beobachtet wurden. Weniger 
die verhältnismäßig kleine Zahl als der kurze Zeitraum nötigt, 
den Zahlenresultaten allzu großes Gewicht nicht beizulegen, denn 
auch in betreff der Komplikationen ändert die Diphtherie ihren 
Charakter. So wissen wir seit lange, daß die verschiedenen Monate 
nicht nur sehr verschieden viel, und zwar in ziemlich gleicher Ver¬ 
teilung Jahr für Jahr, sondern auch je nach Form. Schwere, Betei¬ 
ligung des Larynx und Auftreten anderweiter Komplikationen sehr ver¬ 
schiedene Diphtherien bringen. Bemerkt sei, daß in die Zeit meiner 
Beobachtungen eine wesentliche Steigerung der Diphtherieaufnahmen 
fiel, größer als seit mehrereu Jahren, während der Höhepunkt einer 
Scharlachepidemie in die Monate vor meinen Beobachtungen, die 
etwa dem gleichen Zeitraum entstammen, zu liegen kam. 

Zunächst einige Zahlenangaben über Geschlecht, Alter und 
Form der Diphtherien. Da sich dabei mehrere ganz merkwürdige 
Zahlenübereinstimmungen ergeben haben, die an eine willkürliche 
Auswahl der Fälle denken lassen könnten, so bemerke ich, daß 
allein die Zahl 100 eine willkürlich gewählte ist, aber alle Diph¬ 
therien eines bestimmten Zeitabschnittes einschließt. 

Unter den 100 Kindern befanden sich 47 Knaben und 53 Mädchen. 


Störungen nach Diphtherie. Festschrift z. Feier d. äOjiihr. Stiftungsfestes des 
Stadtkrankenhauses Dresden-Fr. Dresden 1899 p. 155. 
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Bei den Knaben komplizierte sich 17 mal (=36,2%), bei den 
Mädchen 23 mal (= 43,4 %) die Diphtherie mit Myokarditis. Unter 
den Knaben waren 24 Kroupfalle und 23 Rachendiphtherien, unter 
den Mädchen 26 und 27. Von diesen hatten bei den Knaben 8 
(=33,3%) bzw. 9 (=39,1%), bei den Mädchen 12 (=46,2%) 
bzw. 11 (=40,7%) komplizierende Myokarditis. 

Kroup war also bei den Knaben etwas häufiger als bei den 
Mädchen, und es trat bei Diphtherien mit Kroup bei Mädchen 
eine Myokarditis wesentlich häufiger ein als bei Knaben (46 gegen 
33%). 

Eine Erklärung sehe ich darin, daß die größte Häufigkeit des 
Kroup bei Knaben in das Alter vor dem 5. Jahr, bei Mädchen 
in ein späteres Alter fällt, und an sich die Häufigkeit der Myo¬ 
karditis mit dem Alter zunimmt, wie ich weiter unten zeige. Dieses 
Befallenwerden der Knaben in früherem Alter zeigt sich auch bei 
der Gesamtzahl der Diphtherien. Auf diese einfache Weise erklärt 
sich ungezwungen die größere Häufigkeit der Myokarditis bei Mädchen. 

Folgende Tabelle I illustriert diese Verhältnisse: 


Tabelle I. 


Alter 

Rachendiphtherien 
Knahen j Mädchen 

Kroup 

Knaben Mädchen 

alle Diphtherien 
Knaben | Mädchen 

0—2 Jahr 
3-5 „ 

6-10 „ 
11-15 „ 

2 5 (1) 

7 (1) ! 5 (1) 

11 (6) 13 (5) 

3 (2) 4 (4) 

7 (1) 7 (1) 

12 (6) 8 (4) 

4 1 10 (6) 

1 (1) i 1 (1) 

9 (1) 

19 (7) 
15 (6) 

4 (3) 

12 (2) 
13 (5) 
23 (11) 

5 (5) 


23 (9) 27 (11) 

24 (8) ' 26(12) 

47 (17) 

53 (23) 


Die in Klammer gestellten Zahlen geben die unter ihnen be¬ 
obachteten Fälle von Myokarditis an und zeigen, daß das Häufiger¬ 
werden der Myokarditis mit dem Alter nur um ein geringes rascher 
bei Mädchen steigt als bei Knaben, also gegenüber der oben ge¬ 
gebenen Erklärung wohl kaum erheblich ins Gewicht fällt. 


Tabelle II. 



Rachendiphtherien 


Kroup 


insgesamt 

Alter 


1 davon 


1 davon 



davon 


mit 

ohne | 


mit 

ohne 


mit 

i 

ohne 



Myokard. Myokard. 


| Myokard. 

Myokard. 


Myokard. 

Myokard. 

0—2 Jahr 

7 

1 (1 +') 

6 

14 

2 (1 +) 

12 (3 +) 

21 

3 (2- 

b) 

18 (3+) 

3 -5 n 

12 

2 

10 

20 

10 (2 -) 

10 

32 

12 (2 - 

-) 

20 

6-10 „ 

24 

11 (4 +) 

13 

14 

6 (2 +) 

8 

38 

17 (6 4 

b) 

i 

21 

11-15 „ 

7 

6 

i 1 

2 

2 

— 

9 I 

8 

, 1 


50'20 (5 +), 30 

50 

20 (5 +) 

: 30 (3 +) 

100 

1 40(10+) 

60 (3 +) 
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Unter den 100 Diphtherien waren genau 50 mit und 50 ohne 
Beteiligung des Kehlkopfes, bei beiden Gruppen trat je 20 mal 
Myokarditis auf, also in genau 40%, und je 5 Fälle endeten von 
diesen tödlich (25%). Ich komme auf diese Zahl noch zurück. 

Was das Lebensalter anlangt, so nimmt die Häufigkeit der 
Myokarditis mit ihm zu, sie tritt nach meinen Beobachtungen auf 
bei Kindern 

unter 2 Jahren bei 14,3%, 

zwischen 3—5 „ „ 37,5%, 

„ 6-10 „ „ 70,8%, 

„ 11-15 „ „ 88,8%. 

Vorhandensein von Kroup ist je nach dem Alter von verschie¬ 
denem Einfluß auf das Zustandekommen von Myokarditis: Unter 2 
wie über 10 Jahr etwa gleich häufig bei Bestehen oder Fehlen von 
Kroup, ist sie zwischen 3 und 5 Jahren auffallend seltener bei 
Freisein des Larynx, umgekehrt um etwas häufiger zwischen 6 und 
10 Jahren. 

Nach diesen Zusammenstellungen gewinnt es zunächst den 
Anschein, daß nicht nur die Diphtheriemyokarditis gleich oft bei 
Kroup wie Rachendiphtherien auftrete, sondern als ob auch die 
Mortalität der Myokarditis bei beiden vollkommen übereinstimme. 
Mich überraschte einigermaßen dieses Ergebnis, denn nach den im 
Laufe der Jahre gewonnenen Eindrücken hatte ich nicht unerheb¬ 
liche Differenzen erwartet. Ich ging deshalb den einzelnen tödlich 
verlaufenen Fällen nach und es ergab sich dabei: unter den 5 Kroup- 
Myokarditistodesfällen war nur 1 reiner Herztod (zwischen 3 und 
5 Jahr) und auch dieser nicht unter dem gewöhnlichen klinischen 
Bilde, von den 4 übrigen starb das unter 2 Jahr alte in später 
Zeit an einer Pneumonie (bei bestehender Myokarditis), die 3 anderen 
an absteigendem Kroup und die Diagnose war zum Teil mehr eine 
anatomische wie klinische. 

Die 5 tödlich geendeten Rachendiphtherien dagegen starben 
alle einen echten Herztod, bei dem Kind unter 2 Jahren mit Vor¬ 
herrschen der Allgemeinerscheinungen, die man früher gemeinhin 
als „septische“ zu bezeichnen pflegte, bei den zwischen 6 und 
10 Jahr alten aber unter dem reinen Bilde der schweren diphtheri¬ 
schen Myokarditis. Ich möchte diesen Fällen eine gewisse Sonder¬ 
stellung gegenüber den andern einräumen und gerade auch ihr 
besonderes Verhalten in bezug auf Alter und Form der voraus¬ 
gegangenen Diphtherie ist für mich mit dazu bestimmend. Klinisch 
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unterscheiden sich diese Fälle nicht nur graduell von den übrigen. 
Es sind die Fälle von Diphtheriemyokarditis, wie sie Unruh, mein 
hochverehrter früherer Lehrer und Vorgänger in meiner jetzigen 
Stellung, vor sich hatte, als er als einer der ersten eine meister¬ 
hafte Schilderung ihres klinischen Bildes gegeben. 

Unter 40 Fällen von Diphtheriemyokarditis, von denen ins¬ 
gesamt 10 starben (25 %), starben demnach nur 6 (= 15 °/ 0 ) echten 
Herztod oder 6% sämtlicher Diphtherien, bei einer Gesamtmorta¬ 
lität von 13°/ 0 . 

Die Statistik ergibt somit: 

1. daß die Häufigkeit der Diphtheriemyokarditis beim Kind 
mit dem Alter zunimmt, 

2. daß Mädchen daran häufiger erkranken als Knaben, vor 
allem, weil ein größerer Prozentsatz von den Mädchen erst 
jenseits des 5. Lebensjahres erkrankt, von den Knaben 
dagegen früher, J ) 

3. daß schwere, das Leben bedrohende Myokarditis selten bei 
Kroup, relativ häufig dagegen bei schwer toxischer Rachen¬ 
diphtherie auftritt und zwar vor allem zwischen 5 und 
10 Jahren, 

4. daß tödlich verlaufende Rachendiphtherieu fast alle an 
echtem Herztod zugrunde gehen, tödlich verlaufende Kroup- 
fälle nur äußerst selten. 

Ich muß es mir versagen, auf einen Vergleich meiner Zahlen 
mit denen anderer Beobachter näher einzugehen. Schmaltz be¬ 
richtet in seiner früheren Arbeit -) über 45 Fälle von „Herzschwäche“ 
bei 312 Diphtherien (=15%). Darin sind aber Erwachsene ein- 
geschlossen; und er bemerkt weiter: „selbstverständlich sind hierbei 
nur die Fälle berücksichtigt, bei denen die Herzstörungen selb¬ 
ständig auftreten, d. h. wo anderweite Komplikationen fehlten“. 
Ich erwähnte, daß bei der Gruppierung meiner Fälle die klinische 
und anatomische Diagnose Berücksichtigung fand und ich keinen 
Fall von Myokarditis wegen anderweiter Komplikationen ausschloß. 
Schmaltz’ neueste, in diesem Heft gleichfalls veröffentlichte Zu¬ 
sammenstellung ergibt ja auch höhere Zahlen. Eine soeben er- 

1) Ich würde dieses Verhalten der Morbidität nach Alter und Geschlecht 
für ein zufälliges halten, finde es aber au dem großen früher von mir statistisch 
bearbeiteten Material des hiesigen Stadtkrankenhauses bestätigt (Förster, Diph¬ 
theriestatistik des Stadtkrankenhauses zu Dresden 1849—181)8. Festschr. usw. 
Dresden 1891) p. 271), so daß der Satz wohl allgemeinere Geltung beanspruchen darf. 

2) 1. c. 
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schienene Arbeit von Dietlen 1 ) aus der Greifswalder Klinik er¬ 
wähnt 20 mal myokarditische Erscheinungen unter 47 durchaus nicht 
etwa schweren Diphtherien (mit nur 1 Todesfall), also in 42,6%- 
Meine 40 % sind deshalb nicht überraschend. 

Tödlich endeten 10 Fälle, davon, wie erwähnt, nur 6 unter 
dem Bilde des echten Herztodes. Der Tod trat ein 

3 mal in der 1. Woche (2 mal am 4., lmal am 7. Tag), 

2 mal „ „ 2. „ (am 8. und 12. Tag), 

2 mal „ „ 3. „ (am 19. Tag), 

2 mal „ „ 4. „ (am 23. und 26. Tag), 

lmal „ „ 5. „ (am 34. Tag). 

Dazu ist zu bemerken, daß das letzte erst am 34. Tage ver¬ 
storbene Kind, ein 1 ®/ 19 Jahr altes Mädchen nach überstandenem 
Diphtherierezidiv einer lange sich hinziehenden Lobiilärpneumonie 
mit sekundärer Pyämie (bei allerdings bestehender Myokarditis) 
erlag, und 3 Mädchen im Alter von 4— 6 Jahren an deszendierendem 
Kroup am 4. 7. und 8. Tage zugrunde gingen. Es starben daher 
die 6 übrigen an reinem Herztod am 4. 12. 19. 19. 23. und 
26. Tag. Der bereits am 4. Tage tödlich geeudete Fall war eine 
schwerste toxische Diphtherie von Nase, Tonsillen, Gaumensegel 
und Zapfen mit fulminantem Verlauf, der 24 Stunden nach er¬ 
folgter Seruminjektion der Herzschwäche erlag. Der Puls stieg 
bis 174, blieb regelmäßig, aber wurde trotz Kampfer rasch un¬ 
fühlbar. Die Herztöne waren anfangs rein, aber schon bei der 
Aufnahme ohne Accente, bald nur noch ein dumpfer leiser 1. Ton 
zu hören. Eine Dilatation bestand nicht. Sektion wurde ver¬ 
weigert. 

Ein erheblicher Irrtum in der Anamnese lag hier offenbar 
nicht vor nnd könnte die Krankheitsdauer nur um ein geringes 
verlängern. Auch mit Romberg’s*) Angaben läßt sich dieser 
rasche Verlauf recht wohl in Einklang bringen. Seine 8 tödlichen 
Fälle waren am 6. 6. 8. 9. 12. 15. 15. und 21. Krankheitstage ver¬ 
storben, also 2 von diesen nur 2 Tage später. Schmaltz 8 ) sah 
unter 16 Todesfällen den Tod sogar 6 mal in der 1., 6 mal in der 2. 
und 4 mal in der 3. Woche erfolgen. 

Bemerkenswerter als der frühe, von mir am 4. Tage beobachtete 
Herztod scheint mir eher der späte, erst in der 4. Woche am 23. 

1) Dietlen, Über Herzdilatation bei Diphtherie. Münchn. ined. Woehenschr. 
1905 Nr. 15 p. 683. 

2) 1. c. 

3) 1. c. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. UJ 1 
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und 26. Tage erfolgte, namentlich in therapeutischer Hinsicht, zu 
sein. Beidemal traf er Kinder, die Erscheinungen von Myokarditis 
geboten hatten und beide am 22. Tage auf Wunsch der Eltern ent¬ 
lassen worden waren. 1 bzw. 4 Tage nach der Entlassung erfolgte 
plötzlich der Tod. 

Als ganz besonders wichtig aber möchte ich betonen, daß ein 
Herztod niemals eintrat, ohne daß klinische Erscheinungen voraus¬ 
gegangen waren. Eine „unerwartet eintretende Herzlähmung“ — 
sit venia verbo — erkenne ich gleich Schmaltz bei der Diph¬ 
therie nicht an. Freilich muß die Untersuchung eine fortlaufende 
sein und dürfen auch scheinbar geringfügige Veränderungen des 
Herzbefundes nicht unbeachtet bleiben. Auf der anderen Seite er¬ 
kenne ich an, daß man vor „unerwarteten“ Ausgängen bei der 
Diphtheriemyokarditis insofern nicht sicher ist, als bei schwersten 
Fällen mit sicher schlecht zu stellender Prognose doch die Lebens¬ 
dauer nur schwer auch nur annähernd vorausgesehen werden und 
ebenso bei klinisch recht geringfügigen Erscheinungen die Mög¬ 
lichkeit des Eintrittes eines Leben bedrohenden Kollapses, zum 
wenigsten vor Ablauf der 4. Woche, nie mit aller Sicherheit aus¬ 
geschlossen werden kann. 

Mit dieser Einschränkung bleibt die Ansicht von dem heim¬ 
tückischen Charakter der Diphtheriemyokarditis uud „Herzlähmung“ 
bei der Diphtherie nach wie vor zu Recht bestehen, und es er¬ 
wächst für den Therapeuten daraus die Verpflichtung, selbst in 
verzweifelten Fällen bis zuletzt von den ihm zu Gebote stehenden 
Mitteln Gebrauch zu machen, ebenso überall da, wo Herzstörungen 
wenn auch leichtester Art auftreten, alle Vorsicht zum wenigsten 
bis zum Ablauf der 4. Woche, in gleicher Strenge zu beobachten. 
Ich komme später noch mit wenigen Worten auf die Therapie 
zu sprechen, nur diese Bemerkung wollte ich an dieser Stelle 
bereits vorausschicken. 

Unter den 10 Todesfällen an Diphtheriemyokarditis befinden 
sich 9 Mädchen und nur 1 Knabe, eine Differenz, die wohl ein 
rein zufälliges Verhalten ausschließt und nur durch die größere 
Disposition der Mädchen zu schwerer Myokarditis bei Diphtherie 
zu erklären ist. Unter Romberg’s 8 Todesfällen befanden sich 
3 Knaben und 5 Mädchen. 

Was nun den Eintritt der ersten klinischen Er¬ 
scheinungen anlangt, so erfolgte er 

in der 1. Woche 13 mal (mit 7 Todesfällen i. 

.. ., 2. „ 19 mal ( ; . 3 „ i. 
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in der 3. Woche 4 mal 
» » 4. „ 3 mal 

n » 5* » 1 nial 

Am häufigsten traten also die ersten Erscheinungen im Laufe 
der 2. Krankheitswoche auf, und zwar waren es der 9.—13. Tag, 
auf die 17 mal der Beginn zu legen war (mit je 4, 3, 1, 5, 
4 Fällen). 


Von prognostisch ungünstiger Bedeutung ist nach diesen Zahlen 
ein frühes Einsetzen der Erscheinungen, und bei Beginn nach Ab¬ 
lauf der 2. Woche wurde ein letaler Verlauf nicht mehr beobachtet. 

Die ersten Erscheinungen gaben sich weitaus am häufigsten 
am Puls zu erkennen, in der ersten und zu Beginn der zweiten 
Woche war es meist der tiefe Pulssturz, der entweder eine 
Periode dauernder Pulsverlangsamung einleitete oder mitunter 
rasch wieder vorüberging, aber damit schon den Eintritt einer 
Myokarditis mit Sicherheit anzeigte. Meist änderte sich gleich¬ 
zeitig die Qualität, der Puls wurde leer, weich und leicht weg- 
drückbar. Unregelmäßigkeiten fehlten, wenigstens im Anfang, 
noch recht oft, oder traten erst in den folgenden Tagen auf, ein 
bei bestehender Bradykardie ganz besonders ominöses Symptom, 
blieben aber manchmal auch ganz aus, während Inäqualitäten meist 
von Anfang der ersten Erscheinungen an bestanden. Recht oft 
wieder war es nur ein ungewöhnlicher Wechsel der Frequenz im 
Laufe eines Tages, eine Labilität des Pulses, die die Aufmerksam¬ 
keit erweckte, allerdings auch meist gleichzeitige Unregelmäßigkeit, 
wenigstens in den Morgenstunden und bei längerem Beobachten der 
Schlagfolge. 

Befindet sich der Kranke schon jenseits der 2. Woche, so 
kündigt oft ein durch keine Temperaturerhebung motiviertes An¬ 
steigen der Pulsfrequenz den Eintritt einer Myokarditis an, und 
häufiger wie in den ersten zwei Wochen treten dann am Puls und 
am Herzen gleichzeitig Veränderungen auf, vor allem Dila¬ 
tationen und Geräusche, während im Beginn der Erkrankung 
die Veränderungen am Puls in der geschilderten Weise kürzere 
oder längere Zeit das einzige Zeichen der eingetretenen ernsten 
Komplikation bilden können. 

Es erhellt aus Gesagtem, daß für eine klinische Verwertung 
der Beobachtungen in bezug auf Diagnose und Prognose die pein¬ 
liche, wiederholt am Tage vorzunehmende Kontrolle des Pulses, 
namentlich in den ersten 14 Tagen neben der Untersuchung des 
Herzens unerläßlich ist. 

4* 
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Den Eintritt und die Häufigkeit der verschiedenen Initial* 
Erscheinungen am Zirkulationsapparat in meinen Fällen veran¬ 
schaulicht nachstehende Tabelle: 

Tabelle III. 


Es traten als erstes Symptom auf: 


in der 

Pulsver- 

ändernngen 

1 

Herz¬ 

dilatation 

Herz- 

geränsche 

| Veränderungen; 
des Rhythmus, 
Embryok&rdie, 
Galopp- 
rhytkmus, 
Accentuation 
des 11. Pulmo¬ 
nal ton es 

Zusammen 

1. Woche 

2- * 

3- „ 

4. „ 

5- n 

10 mal (6 +) 
6 * (4 “r) 

* n 

2 mal (1 4-) 
6 „ (2+) 

2 . 

5 mal 

2 „ 

1 n 

1 n 

1 mal 

2 „ 

1 n 

13 mal (7 +) 
19 „ (3+) 
4 „ 

3 „ 

1 „ 

insgesamt 

17mal (7+) lOmal (3+) 

9 mal 

4 mal 

[ 40 mal (10 +) 


Zwischen Eintritt der ersten Erscheinungen und Tod lagen 6 mal 
nicht mehr als 7 Tage, nur bei einem von diesen Kindern, das am 
19. Tag starb, lag der Beginn in der 2. Woche (am 13. Tag), sonst 
stets in der ersten. Je früher der Beginn, um so rascher war also 
im allgemeinen der tödliche Verlauf. 

Einmal, bei Beginn am 9. Tag, vergingen noch 10 Tage bis 
zum Tod, und zwar bei einem 6jährigen Mädchen, das unter dem 
reinen Bild der myokarditischen Herzschwäche nicht plötzlich, 
sondern, wie meist in derartigen protrahierten Fällen, einfach unter 
den Erscheinungen ganz allmählichen Versagens der Herzkraft zu¬ 
grunde ging. 

Zweimal lagen sogar 20 und 19 Tage zwischen Beginn und 
Tod, nachdem am 3. und 7. Tage die ersten Erscheinungen auf¬ 
getreten waren. Beidemal war es ein plötzlicher Herztod, der die 
Kinder inmitten scheinbaren Wohlbefindens, nach zu früh verlangter 
Entlassung, am 23. und 26. Tage der Diphtherie überraschte. 

Der letzte Todesfall, der erst 26 Tage nach Beginn der ersten 
Erscheinungen am 12. Tage eintrat, nahm insofern eine Sonder¬ 
stellung ein, als er auf Rechnung einer Pneumonie mit sekundärer 
Pyämie (bei bestehender Myokarditis) zu setzen war. 

Auch Tabelle III zeigt zur Genüge, welche hervorragende Be¬ 
deutung dem Verhalten des Pulses unter den einzelnen Symptomen, 
und namentlich als initiale Erscheinung beizumessen ist. Als ziemlich 
konstante Pulsanomalie ist die Irregularität desselben zu betrachten. 
Nur in einem kleinen Teil der Fälle vermißte ich sie dauernd, doch 
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müssen von 15 unter 40, wo dies der Fall war, 4 aus dem Grunde 
unberücksichtigt bleiben, weil die Kranken erst sehr spät, zum 
Teil in extremis, ins Haus kamen, und die kurze, nur die aller¬ 
letzte Lebenszeit umfassende, überdies aus naheliegenden Gründen 
unvollkommene Beobachtung nicht maßgebend sein kann. So bleiben 
nur 11 unter 36 Fällen (30,6 % gegenüber 69,4 % mit Puls¬ 
arhythmie). 

Über die Dilatation des Herzens ist folgendes zu bemerken: 

Eine solche war in meinen 40 Fällen von Myokarditis 29 mal 
vorhanden. Die Zeit des Eintritts und den Sitz der Dilatation 
gibt folgende Tabelle wieder: 


Tabelle IV. 


Eine Dilatation 

trat anf 

an der 

linken | rechten 

Herzhälfte 

an beiden 

Herzhälften 

Zusammen 

in der 1. Woche 

1 mal (1 +) 

_ 

3 mal (1 “1“) 

1 4 mal (2 -\ 

b) 

* » 2 . „ 

3 „ (1+) 

4 mal 

6 n (2 +) 

13 n (3- 

h 

n n „ 

2 „ 

— 

3 „ (1+) 

5 n (1- 

b) 

n n n 

n 

2 mal 

2 „ 

4 „ 


n n n 

! 2 » 

— 

1 * 

3 n 



8 mal (2+) 

6 mal 

15 mal (4 -|-) 

29 mal (6 -f*) 


Die häufigste Zeit des Eintritts war also die 2. Woche, viel 
seltener schon die 3. Woche. Zwischen 12. und 17. Tag trat die 
Dilatation am häufigsten in Erscheinung. Gleich oft wurde sie in 
der 1. und 4. Woche, seltener erst in der 5. Woche bemerkt. Die 
ältere Statistik von Schmaltz über 55 Fälle zeigt mit den 
meinigen sehr übereinstimmende Resultate. Er stellte sie in der 
1. bis 5. Woche fest bei 7, 20, 17, 6, 4 Kranken, der späteste Ein¬ 
tritt lag am 38. Tage. Ich sah sie noch je lmal am 29. 30. und 
31. Krankheitstage auftreten. 

Bei meinen freilich nicht zahlreichen Fällen überwiegen die 
Dilatationen der linken um weniges die der rechten Herzhälfte, 
nicht so beträchtlich freilich wie bei Schmaltz, der 29 linke, nur 
3 rechte und 23 doppelseitige fand. Mit diesen stimmen Steffen’s 
Beobachtungen überein, ganz im Gegensatz zu den früheren 
Unruh’s 1 2 ), der fast stets nur die rechte Hälfte dilatiert fand. 
Meine Befunde stehen in dieser Beziehung in der Mitte zwischen 

1) Steffen, Zur akuten Myokarditis. Jalirb. f. Kinderh. N\ F. 27. Bd. 
p. 225. 

2) Unruh, 1. c. 
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denen von Schmaltz und Unruh. Betraf die Dilatation beide 
Seiten, so trat sie nur 4 mal unter 15 Fällen nach links und 
rechts zu verschiedener Zeit ein, 3 mal war dann erst die linke, 
später die rechte, nur lmal beide Seiten in umgekehrter Reihen¬ 
folge dilatiert. Es ist jedenfalls zu beachten, daß doch recht 
häufig (11 mal unter 15 doppelseitigen bei insgesamt 29 Dilatationen) 
beide Herzhälften zu vollkommen gleicher Zeit von der Dilatation 
betroffen wurden, und schon dieser rein klinische Befund weist 
darauf hin, daß der myokarditische Prozeß wohl meist gleichmäßig 
das linke wie rechte Herz befällt. 

Denn es ist ganz gewiß die nächstliegende Erklärung, daß 
zwischen dem klinischen Befund einer Dilatation und der Ausbrei¬ 
tung und Lokalisation der Myokarditis eine gewisse Übereinstim¬ 
mung nicht nur, sondern auch ein kausaler Zusammenhang bestehe. 
Damit wird die Dilatation geradezu als myokarditische charakteri¬ 
siert. Romberg’s anatomische Untersuchungen, die ja methodisch 
den gesamten Herzmuskel durchmusterten und deshalb in diesem 
Punkte zuverlässig Aufschluß geben, stehen damit durchaus nicht 
in Widerspruch, denn er fand „den linken Ventrikel meist, aber 
nicht immer stärker ergriffen wie den rechten“ '). 

Um auch auszuschließen, daß das Bestehen eines Croup und 
durch eine Laryngostenose bedingte stärkere Inanspruchnahme des 
rechten Herzens in ausschlaggebender Weise bei dem Zustande¬ 
kommen der Dilatation dieser Herzhälfte mitwirke, sah ich die 
einseitigen und zu verschiedener Zeit doppelseitig aufgetretenen 
Dilatationen daraufhin durch und fand unter 8 linken Dilatationen 
und 3 Fällen, in denen zuerst die linke Hälfte dilatierte (zu¬ 
sammen 11), wohl 8 Croupfälle, während unter 6 —(— 1, zusammen 
7 rechtsseitigen nur 4 Croupfalle waren. Mit diesem Resultat steht 
die Tatsache in Einklang, daß überhaupt das Bestehen eines Croup 
im allgemeinen noch keine Disposition zur Herzdilatation schafft, da 
bei mir 15 Croupfällen 14 Rachen- bzw. Nasenrachendiphtherien unter 
den 29 Fällen von Herzdilatation gegenüberstehen und zwar unter 
8 linksseitigen Dilatationen 6 Kehlkopf- und 2 Rachendiphtherien, 
6 rechtsseitigen „ 3 „ ,.3 „ 

und 15 doppelseitigen „ 6 „ „9 „ 

Wohl aber gibt es außer diesen „myokarditischen“ Dilatationen 
bei Diphtherie noch eine andere, die nur als Herzdehnung 
durch Überanstrengung anzusehen ist. Ehe ich diese be- 


1) 1. C. y. 1 IG. 
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rühre, sei nur noch betont, wie bedeutungsvoll für die Proguose 
die Zeit des Eintritts der Dilatation ist, je früher, um so un¬ 
günstiger, und bei Eintritt nach Ablauf des 17. Tages stets günstiger 
Ausgang. Ob die Dilatation nur das linke Herz, ob beide Hälften 
befällt, ist gleichgültig für die Prognose, nur die ausschließlich 
das rechte Herz betreffenden Dilatationen zeichnen sich durch ihre 
gute Prognose aus. Es steht diese Tatsache in gewissem Wider¬ 
spruch zu dem mir öfters aufgefallenen makroskopischen Sektions¬ 
befund, daß der rechte Ventrikel und das rechte Herzohr un¬ 
gewöhnlich schlaff, der linke dagegen fest kontrahiert erscheint, 
ein Befund, den auch Romberg sah und hervorhebt 1 ). Terminale 
Einflüsse mögen hier mitsprechen. 

Von den Dilatationen auf myokarditischer Basis scharf zu 
trennen ist aber, wie eben erwähnt, eine stets nur nach rechts 
auftretende Herzdilatation bei manchen Croupfällen. Ihre Trennung 
gelingt in klinischer Beziehung leicht und ist namentlich mit Rück¬ 
sicht auf ihre grundverschiedene Pathogenese geboten, um so mehr 
als sie auch in therapeutischer Beziehung eine Sonderstellung be¬ 
ansprucht. Ich möchte sie am richtigsten als Dehnung des 
rechten Herzen durch Überanstrengung bezeichnen, die 
durch die erhöhte Inanspruchnahme bei länger dauernder schwerer 
Laryngostenose infolge größerer Widerstände im kleinen Kreislauf 
zustande kommt. Ich sah sie 4 mal unter diesen 29 Fällen, möchte 
mich aber für die absolute Richtigkeit dieser Zahl nicht verbürgen, 
da die Dilatation infolge beträchtlicher Überlagerung durch ge¬ 
blähte Lungenränder gewiß häufig dem klinischen Nachweis sich 
entzieht; auch der Grad der Dilatation ist aus gleichem Grunde 
nicht immer mit aller Bestimmtheit festzustellen; ob unter den 
übrigen Croupfällen (ohne Myokarditis) nicht noch weitere Fälle 
derartiger einfacher Dilatation sich befanden, muß aus gleichem 
Grunde dahingestellt bleiben; denn es kommt ja dazu, daß man 
aus gerechtfertigter Schonung des stenotischen oder operierten 
Kindes eine ganz exakte Untei-suchung der Herzgrenzen vorzunehmen 
nicht immer in der Lage ist. Daß aber niemals auf diese Form 
der Herzdilatation bei Diphtherie aufmerksam gemacht worden, 
überrascht mich; mir ist sie bei Croupfällen seit einer längeren 
Reihe von Jahren bekannt. Es überrascht mich auch deshalb, weil 
auf die Dehnungen des rechten Herzen aus ähnlicher Ursache beim 


1) 1. c. p. 107. 
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Keuchhusten Knight 1 2 3 ) Koplik 8 ), Silbermann 0 ), u. a. schon 
vor längerer Zeit hingewiesen worden. 

Meine hierher gehörenden 4 Fälle standen im Alter von 
4—6 Jahren und kamen durchweg recht spät, am 5. 8. 8. und 
9. Tag zur Behandlung, mit schwerster Stenose, die bei allen Vor¬ 
nahme der Intubation nötig machte. Neben der Verschiebung der 
rechten Herzgrenze auf dem Sternum, die nach Schrott er 4 ) ja 
hauptsächlich durch den dilatierten Vorhof erzeugt wird, fiel meist 
noch die starke epigastrische Pulsation auf, die bestimmter auf 
eine Dilatation auch des rechten Ventrikels hinweist. Der weitere 
Verlauf kann sich verschieden gestalten, entweder geht die Dilata¬ 
tion, und dann gewöhnlich rasch nach Schwinden der Stenose, zu¬ 
rück und ein normaler Herzbefund kehrt wieder, oder aber, ehe 
das erreicht, lösen Erscheinungen beginnender Myokarditis die bis¬ 
herigen ab, die Dilatation nimmt von neuem zu, betrifft nun aber 
meist den linken Ventrikel, der Puls wird unregelmäßig und 
frequent, es treten Veränderungen des Rhythmus oder Geräusche 
auf, kurz ein Befund, den wir als Ausdruck der einsetzenden Myo¬ 
karditis ansprechen müssen. Bemerkenswert ist vielleicht, daß eine 
spätere Myokarditis bei keinem der 4 Fälle ausblieb, die zweite 
(myokarditische) Dilatation, die zweimal auffallend spät, am 26. 
und 30. Tag erst eintrat, betraf aber charakteristischerweise nur 
1 mal die rechte, 2 mal dagegen gerade ausschließlich die linke und 
lmal beide Herzhälften; gewiß ein weiterer Grund, die erste 
Dilatation keinesfalls schon als Ausdruck einer Myokarditis an¬ 
zusehen, ein Irrtum, von dem mich der Erfolg der Digitalis, auf 
deren Anwendung ich noch zurückkomme, allein schon abhalten 
würde. De la Camp’s neueste Untersuchungen 5 * ) führen aller¬ 
dings zu dem Resultat, daß maximale Körperanstrengung nur bei 
ernstlich erkranktem Herzmuskel zur akuten Dilatation führen 
kann. Doch dürfte bei lediglich das rechte Herz mit seinen ge¬ 
ringen Reservekräften treffender Überanstrengung doch noch 

1) Knight, Klinische Studien Uber Keuchhusten mit besonderer Rücksicht 
auf Herz und Kreislauf. New York med. Journal, Sept. 1893. 

2) Koplik, Überanstrengung des Herzens beim Keuchhusten, ihre Folgen 
und Behandlung. Archives of Pediatrics oct. 1893 X, 10. 

3) Silbermann, Über Schädigungen des rechten Herzens im Verlaufe des 
Keuchhustens. Archiv f. Kinderheilk. Bd. 18 p. 24. 

4i Sehrötter, Über Dilatation des rechten Vorhofes und ihren Nachweis. 
Med. Jahrb. 1887 H. 1. 

5) de la Camp, Experim. Studien über die nktute Herzdilatation. Zeitschr. 

f. klin. Med. Bd. öl 1. 
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Potain’s 1 2 3 ) Ansicht zu Recht bestehen, daß allein durch dies© 
Dilatation herbeigeführt werden kann, eine Ansicht, die von anderen, 
beispielsweise Colbeck 8 ) ja noch jetzt vertreten wird, auch wenn 
der linke Ventrikel in Frage kommt. 

Beim Abschließen dieser Arbeit lese ich den schon oben er- 
erwähnten Aufsatz von Dietlen 8 ) aus Moritz’ Klinik, der die 
von mir beobachtete Häufigkeit der Dilatationen in ganz über¬ 
raschender Weise bestätigt. Während Schmaltz 4 5 ) in seiner 
ersten Statistik nur in 17,6 % aller Fälle (55:312) Dilatationen 
fand, fand ich sie 29 mal bei 40 Myokarditiden unter 100 Diphtherien 
(72,5 °/„ bzw. 29°/„). Moritz fand bei orthodiagraphischer Messung 
15 Dilatationen bei 20 Fällen von Myokarditis unter 47 Diphtherien 
(d. i. 75 bzw. 32°/ 0 ). Stelle ich noch Veronese’s 6 ) Zahlen dazu. 
(66 Dilatationen: 217 Diphtherien = 30,4°/ 0 ), so ergibt sich eine 
Übereinstimmung, die noch aus dem Grunde sehr beachtlich ist, 
weil sie die Zuverlässigkeit des perkutorischen Nachweises der 
Herzgröße, wenigstens an dem günstige Bedingungen bietenden 
kindlichen Thorax in bestem Lichte zeigt. Der Wert der Ortho¬ 
diagraphie soll damit in alle Wege nicht von mir geschmälert 
werden, im Gegenteil beweisen solche Zahlenvergleiche, daß sie 
eben doch diejenige Methode ist, welche die exakteste Grenz¬ 
bestimmung und damit auch die schärfste Kontrolle aller unserer 
sonstigen Größen bestimmenden Methoden gestattet. Ich wandte 
durchweg die direkte palpatorische Fingerthoraxperkussion an, die 
bei richtiger Anwendung auch kleinste Schwankungen scharf er¬ 
kennen läßt, beim Kind namentlich auch bei Perkussion der linken 
und oberen Grenze wegen Fehlens der Brustdrüse. Die Abweich¬ 
ungen nach oben konnte ich mit dieser Methode ebenso wie 
Schmaltz in zahlreichen Fällen genau verfolgen. 

Auf Dietlen’s interessante Befunde noch weiter einzugehen, 
muß ich leider unterlassen; nur zwei Punkte seien berührt: 
seine Behauptung, daß große Schwankungen der Pulsfrequenz 
gerade zur Zeit der Rückbildung der Dilatation auftreten, fand 
auch ich in manchen Fällen von Diphtherie bestätigt und über¬ 
raschte mich um so mehr, als es für andere Infektionskrankheiten, 
insbesondere Typhus und Rheumatismus gewiß keine Geltung 

1) Potain, De la dilatation dn coenr. Med. mod. 1892 Nov. 26. 

2) C'olbeck, Dilatation of the heart. Lancet 1904. April 9. 

3) Dietlen, 1. c. 

4) Schmaltz, 1. c. 

5) Veronese, Wiener klin. Wochensclir. 1893. 
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hat. Seine weitere Bemerkung, daß eine große Dilatation nicht 
immer Ausdruck der Schwere der Myokarditis ist, mag für manche 
Fälle von Diphtherie gelten, wie mir ebenso tödlich verlaufende 
Fälle vorkamen, bei denen jede Dilatation ausblieb; viel mehr 
dürfte aber dieser Satz Geltung haben für die Dilatation bei der 
Scharlachmyokarditis. 

Was das Auftreten von Geräuschen anlangt, so waren sie 
fast ausschließlich systolisch, nur einmal war gleichzeitig ein präsysto¬ 
lisches Geräusch an der Spitze bei einem letal verlaufenden Fall 

2 Tage vor dem Tode zu hören. Mit 1—2 Ausnahmen waren sie 
am frühesten an der Pulmonalis oder der Ansatzstelle der 3. Rippe, 
seltener noch weiter abwärts am linken Sternalrand wahrzunehmen, 
und wurden erst weiterhin früher oder später auch an der Herz¬ 
spitze, einmal auch an der Aorta hörbar. Ihr zeitweises Ver¬ 
schwinden nnd Wiederauftreten war recht häufig zu beobachten. 
Im ganzen fand ich Geräusche im akuten Stadium der Myokarditis 
16 mal unter 40 Fällen (40°/,, und 16 °/„ aller Diphtherien gegen 
20°/,, bei Schmaltz). „Unreine erste Töne“ oder sein voll¬ 
kommenes Verschwinden sind dabei nicht mitgezählt, obwohl diesem 
Befund recht oft ein späteres Auftreten noch eines Geräusches 
folgte, wie ich bei Nachuntersuchungen entlassener Kinder mehr¬ 
mals feststellen konnte. Auch Embryokardie oder einfacher Pendel¬ 
rhythmus können längere Zeit dem Geräusch vorausgehen. Das oft 
recht späte Auftreten der Geräusche scheint bei Diphtherie be¬ 
sonders charakteristisch, und keinesfalls bemerkte ich sie so häufig 
in früher Zeit wie Schmaltz, der sie 21 mal schon in der ersten, 
20 mal in der zweiten, 12 mal in der dritten Woche und 9 mal noch 
später feststellte. 

Ich hörte sie 7 mal in der 2. Woche (nie vor dem 8. Tage) 

7 mal „ „ 3. „ 

lmal ,. „ 4. ,, (am 26. Tage) 

lmal „ „ 6. ,. (am 40. Tage) 

Fast immer wurden die Kinder mit noch bestehendem Ge¬ 
räusch entlassen. Einen Anhalt für die Schwere der Myokarditis 
konnte ich aus dem Vorhandensein oder Fehlen eines Geräusches 
nicht gewinnen. 

Albuminurie mit oder ohne nachweisbare Zylinder im 
Sediment fand sich in 16 Fällen. Eine Beziehung zur gleichzeitig 
oder bald danach eintretenden Myokarditis war recht häufig un¬ 
verkennbar. Namentlich das von Unruh betonte 1—2 und auch 

3 Tage der Myokarditis vorangehende Auftreten von Eiweiß im 
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Urin in oft beträchtlicher Menge (bis 8\' 2 ° ü0 ), was auch Hom¬ 
berg erwähnt, sah ich wiederholt und fand die ominöse Bedeutung 
dieses Symptomes voll bestätigt; stets waren es schwere, meist 
letal endende Fälle. Ein gleichzeitiges plötzliches Absinken der 
Urinmenge (auf 100 ccm) mit Ansteigen des spezifischen Gewichtes 
(auf 1023) sah ich in eklatanter Weise in einem Falle. Bei Rom¬ 
berg findet sich eine analoge Beobachtung 1 ). Genaueres Studium 
dieser Verhältnisse ist wünschenswert, um daraus vielleicht in 
manchen Fällen einen wertvollen Anhalt für die Prognose zu ge¬ 
winnen. 

Das gar nicht seltene Auftreten von Leberschwellungen, 
oft nicht geringen Grades, kann ich bestätigen, sehe aber darin 
wie Schmaltz nur einen Ausdruck der Stauung, nicht der De¬ 
generation. Gerade bei akut auftretenden und beträchtlichen Dila¬ 
tationen des Herzens in der Rekonvalescenz wurde von mir ganz 
synchron rasches Anschwellen der Leber mehrmals beobachtet, 
ebenso wie Schwankungen der Lebergrenzen mit Zu- und Abnahme 
der Dilatation. 

6mal sah ich Gaumenlähmung eintreten und zwar öfters 
auch zeitlich zusammen mit den Störungen am Herzen. Bei diesen 
Fällen trat das Symptom der „Herzschwäche“ meist in den Vorder¬ 
grund. Erst nach der Entlassung bemerkte Lähmungen sind hier 
nicht mitgezählt. 

Aus allen bisherigen klinischen Schilderungen der Diphtherie¬ 
myokarditis geht hervor, daß die Diphtherie mit ihrer großen 
Variabilität des klinischen Bildes diesen ihren Charakter auch in 
bezug auf sie komplizierende Myokarditis bewahrt. Aber je mehr 
Details dabei ein genaues klinisches Studium aufdeckt, um so 
mehr macht sich das Bedürfnis nach einer Gruppierung der Fälle 
je nach ihren klinischen Erscheinungen geltend, nur dann wird 
es möglich sein, die mannigfaltigen und so verschiedenartigen 
Symptomenbilder auch in ihrer Bedeutung vor allem für Diagnose 
und Prognose richtig zu bewerten. 

Denn wie ich schon an anderer Stelle betonte, besteht ganz 
und gar nicht bloß eine graduelle Differenz zwischen den einzelnen 
Fällen. Je nach der Art ihres Auftretens lassen sie sich vielmehr 
in gewisse Gruppen einteilen. Daß Übergänge zwischen diesen be¬ 
stehen, liegt in der Natur der Sache, ebenso wie andere Beobachter 
nach ihren Erfahrungen vielleicht nach anderen Gesichtspunkten 
als den von mir gewählten die Fälle gruppieren würden. 

1) 1. c. p. 158. 
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Ich unterscheide: 

I. Fälle von reiner Frühmyokarditis: 

a) schwere Form, 

b) leichte Form. 

II. Fälle von (Früh)myokarditis: 

a) mit Vorherrschen der Allgemeinintoxikation, 

b) mit Überwiegen sonstiger Komplikationen, 

c) unter dem Bilde der Dekompensation. 

III. Fälle von Spätmyokarditis: 

a) schwere Form, 

b) leichte Form, 

c) unter dem Bilde dilatativer Herzschwäche in der Re- 
konvalescenz. 

Nach Zahl, Alter, Geschlecht und Ausgang, sowie ob nach 
Rachen-(R) oder Keblkopfdiphtherie (Cr) entstanden, verteilen sich 
meine 40 Fälle in folgender Weise auf die einzelnen Gruppen. 
Die in Klammer stehenden Ziffern geben jeweils die Zahl der 
Todesfälle an (s. Tab.V). 

Zur Charakterisierung der einzelnen Gruppen möchte ich in 
aller Kürze folgendes bemerken: 

ad la schwere Frühmyokarditis. Das eigentliche Bild 
der schweren, vorwiegend das Herz schädigenden Diphtherie, be¬ 
fallt häufiger Mädchen und bevorzugt das Alter von 5—10 Jahren. 
In ihrer reinsten prognostisch ungünstigsten Form tritt sie auf nach 
toxischen Rachendiphtherien, besonders häufig zwischen 6 und 8 
Jahren. Bald nach Begrenzung der Beläge, fast stets ohne Fieber, 
beginnt in diesen Fällen die Myokarditis. Hochgradige Apathie 
der Kranken beherrscht von vornherein das Bild; schlaff und teil¬ 
nahmslos liegen sie da, entweder in ununterbrochenem Schlaf, oder 
mit weit geöffneten Augen, weiten Pupillen, aber regungslos, jede 
Bewegung förmlich meidend. Der Appetit fehlt vollständig, die 
Haut ist trocken, blaß, im Gesicht oft leicht subikterisch verfärbt, 
Nase und Extremitäten kühl. Der Leib ist meist kahnformig ein¬ 
gesunken, wie bei vollständigem Zwerchfellstillstand ohne respira¬ 
torischen Wechsel, die thorakale Atmung verlangsamt, oberflächlich, 
häufig unregelmäßig. Plötzlich eintretendes Erbrechen, oft ein¬ 
geleitet oder wechselnd mit heftigsten die ruhig daliegenden Kinder 
jäh aus ihrer Apathie aufschreckenden Schmerzparoxysmen im Epi- 
gastrium fehlt selten in den schwersten Fällen und beschleunigt 
durch die Unmöglichkeit einer stomachalen Ernährung den ohnehin 
meist rasch fortschreitenden Verfall der Kräfte. 
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Tabelle V. 



Geschlecht 

Knaben Mädchen 

Alter 

Form der Diphtherie 
B Cr 

I. Frühmyokarditis 

3 (1) 6 (2) ' 

4X6(2) 

7 (3) 2 

a) schwere Form 

9(3) 

2 X 7 (1) 

9 

12 

T ™9l3T 

b) leichte Form 

5 3 (1) 

2X7(1) 

9 

2X11 

13 

14 

8 (1) 


8(1) 

8(1) 

II. (Früh)myokarditis 

3 (3) 

1| 

4 (3) 

1 1 (1) 2 (2) 
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Am Zirkulationsapparat werden die ersten Erscheinungen am 
Puls wahrnehmbar, er wird weich, seine Welle träge, die Spannung 
gering und vor allem fällt seine Zahl tief unter die Norm, ich 
sah diesen Pulssturz nach anfänglicher Pulszahl von 126 bis auf 
44 Schläge bei einem 7 Jahre alten Knaben. Tritt sie nur stunden¬ 
weise auf, so ist das von prognostisch günstiger Bedeutung. In 
schwersten Fällen aber hält sie an, um erst kurz vor dem Tode 
anzusteigen und die gewöhnlich etwas unter der Norm liegende 
Temperaturkurve zu kreuzen. Spengler 1 ) hat zuerst auf die 
ominöse Bedeutung dieser Pulskreuzung aufmerksam gemacht, doch 
ist, wenn sie eintritt, zumeist schon das Schicksal des Kindes 


1) Spengler in seiner Bearbeitung von Francotte, Die Diphtherie 188ß. 
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entschieden und das Leben zählt nur noch nach Stunden. Un¬ 
regelmäßigwerden des verlangsamten Pulses ist stets von ernster, 
unterhalb des 8. Jahres nach meinen Beobachtungen wohl stets 
fataler Bedeutung. Dem weichen, dünnen Puls entsprechend sind 
die Herztöne leise, der 1. Ton oft ganz unhörbar, nachdem ein cha¬ 
rakteristisches „Trommeln“, ein Pendelrhythmus die Veränderungen 
am Herzen eingeleitet. Herzgeräusche können gerade in den töd¬ 
lich verlaufenden Fällen ganz fehlen, nur lmal konnte ich solche 
in den 3 tödlichen Fällen, und zwar ein systolisches und prä¬ 
systolisches an der Spitze wahrnehmen, während bei den 6 günstig 
verlaufenden 4 mal systolische Geräusche auftraten. Dilatation des 
Herzens vermißte ich nur lmal, meist bestand sie nach beiden 
Seiten (4mal), 3mal nach links und lmal nur nach rechts. 

Albuminurie fehlte dauernd nur bei den beiden ältesten Kindern, 
in den schwersten Fällen ging ihr Eintritt den Herz- und Puls¬ 
erscheinungen voraus, offenbar ein Zeichen von besonders ungün¬ 
stiger Bedeutung. 

Der Tod erfolgte am 12.19. und 23. Tage, das charakteristische 
ist hier das allmähliche Erlahmen des Herzens, so daß bei noch 
längerem Hinausrücken des tödlichen Ausganges als in vorliegenden 
Fällen die Bezeichnung Heubner’s’) als „diphtherischer Maras¬ 
mus“ nicht unangebracht ist. Die Dauer kann selbst mehrere 
Wochen betragen, ja Ausgänge in ein chronisches Stadium — wenn 
der Ausdruck hier richtig gewählt ist — kommen vor. Zuppinger 9 ) 
beschreibt einen hierhergebörigen Fall, der erst am 53. Krankheits¬ 
tage an einer terminalen Bronchopneumonie zugrunde ging. 

Was ich in dieser Gruppe zusammenfasse, ist annähernd das, 
was seinerzeit Unruh :t ) als Diphtheriemyokarditis beschrieb. Daß 
er sie soviel seltener sah (8:237 = 3,4 ° /0 gegen 9 0 0 ), ist einmal 
ein Zeichen der Schwere der dieswinterlichen Epidemie und weiter 
auch eine natürliche Folge der Serumbehandlung, unter der 
schwerste Fälle länger oder auch dauernd am Leben bleiben uud 
deshalb schwere Myokarditis (ähnhlich wie Lähmungen) häufiger in 
Erscheinung treten lassen. 

Ib leichte Form. In der Hauptsache nur graduell von der 
ersten Gruppe unterschieden, resultieren doch aus diesem Unter¬ 
schied eine lteilie bemerkenswerter Dilferenzen. Die Zeit des Ein- 

1) Heubner, 1. e. 

2» Zuppinger, Zur Kenntnis der diffusen chronischen Myokarditis bei 
Kindern. Arch. f. Kinderheilk. P>d. H’> p. H81. 

Hi Unruh, 1. c. 
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tritts ist die gleiche, d. h. etwa nach Ablauf der lokalen Er¬ 
krankung, aber während bei der ersten Gruppe die Schwere des 
ganzen Krankheitsbildes mit Ablauf der Primärerkrankung sich nicht 
bessert, tritt dagegen hier eine sichtliche Besserung ein: subjektives 
Befinden, Gesichtsfarbe, Appetit und psychische Regsamkeit des 
Kindes werden rasch besser und stehen in gewissem Gegensatz zu 
dem sich einstellenden pathologischen Befund am Zirkulations¬ 
apparat. Im allgemeinen prognostisch günstig, schließt doch gerade 
diese Gruppe die gefürchteten Fälle ein von sogenannter „post¬ 
diphtherischer Herzlähmung“, d. h. überraschend plötzlichen Tod, 
der nach nur geringfügigen, aber — und das sei betont — doch 
stets vorhandenen Veränderungen an Puls und Herzen 
rekonvalescente Kinder befällt (unter meinen Fällen lmal am 
26. Tag). Es sind entweder jüngere oder aber gerade ältere Kinder 
als in der ersten Gruppe, von denen die älteren jenseits des 
10. Lebensjahres fast immer genesen. Meine Fälle betrafen durch¬ 
weg Rachendiphtherien, meist schwer und von ähnlichem Charakter, 
nach Ausbreitung und Art der Beläge, wie in der ersten Gruppe. 

Der Parallelismus zwischen Schwere der Halsaffektion und 
folgender Myokarditis kommt bei den Fällen dieser beiden Gruppen 
da ihnen fast allen ähnliche Primärerkrankungen vorausgehen, klar 
zum Ausdruck. Des näheren sei bemerkt, daß vor allem die Fort¬ 
setzung auf Velum und Uvula, weniger dagegen die Ausbreitung im 
Rachen von Bedeutung ist, weiter, daß je tiefgehender die Infiltra¬ 
tion und stärker der Fötor ist, um so unausbleiblicher und um so 
schwerer die nachfolgende Myokarditis sein wird. Mit Berücksichti¬ 
gung dieser Gesichtspunkte gestattet die Primärerkrankung bereits 
annäherrd eine Prognose für das Herz und die Schwere seiner mut¬ 
maßlichen Erkrankung zu stellen, ganz im Gegensatz vor allem 
zum Scharlach und seiner Mvokarditis. 

Sonst ist über diese Gruppe Ib noch zu bemerken, daß nur der 
eine Fall, der am 26. Tag plötzlich starb, eine Albuminurie bis 
zum 24. Tage gehabt hatte, während bis auf einen 5jährigen 
Knaben mit länger dauerndem Fieber infolge Halsdrüsenvereite¬ 
rung (Streptokokken) und wohl dadurch bedingter Albumiuurie alle 
anderen dauernd eiweißfrei waren, ein Moment offenbar von 
eminenter prognostischer Bedeutung. In dem tödlich geendeten Falle 
war kein Geräusch zu hören, nur nach links bestand eine Dilatation; 
Bradykardie hatte vorübergehend auch hier nicht gefehlt. Ebenso 
war sie bei einem 13 l j i Jahre alten großen Knaben sehr ausgesprochen 
(bis 52) und hielt an bis zum 21. Tage. Dadurch entstehen Kurven, 
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die bei jüngeren Kindern nicht Vorkommen und denen Erwachsener 
mit Diphtheriemyokarditis ähneln, etwa wie sie Schmaltz 1 ) ab¬ 
bildet bei einem 20jährigen Manne. Eigentümlich ist, daß 3 mal 
und nur in 3 von den 4 Fällen mit beiderseitiger Dilatation ein 
Herzgeräusch vorhanden war. 1 mal bestand außerdem eine Dila¬ 
tation nach rechts, 2 mal fehlte sie ganz. 

ad Ila. Frühmyokarditis mit Vorherrschen der All¬ 
gemeinintoxikation. Auch bef diesen Kindern — ich sah 
diese Form 3 mal — handelt es sich wie bei den anfangs be¬ 
sprochenen um schwerste toxische Diphtherien, sie betreffen aber, 
und das ist gewiß kein Zufall, jüngere Kinder (1, 4, 5 Jahr); bei 
diesen tritt die Allgemeinintoxikation, die „Sepsis“, im alten 
Sinne, in den Vordergrund. Nicht Apathie, sondern größte Un¬ 
ruhe, die sich bis zum Tode steigert, ist diesen Fällen eigen¬ 
tümlich. Die Herzerscheinungen treten in dem Krankheitsbilde 
hinter den Allgemeinerscheinnngen zurück; die Art der Beläge, 
der leicht soporöse Zustand, die rasch an Zahl zunehmenden Haut¬ 
blutungen, die meist vollkommene Anurie charakterisieren weiter 
diese Form der Diphtherie, der Kehlkopf ist hier entsprechend 
dem Alter häufiger mit ergriffen, besteht eine Stenose, so kommt 
die C0 2 -Intoxikation neben der Diphtherieiutoxikation nicht oder 
wenig in Frage, und nur selten hat man noch Veranlassung zu 
operativem Vorgehen (in 1 Fall wurde tracheotomiert), ohne den 
rapiden Verlauf aufzuhalten, eher vielleicht ihn zu beschleunigen. 
Die Nase war regelmäßig stark beteiligt. 2 mal erfolgte der Tod 
am 4., bei dem ältesten Kind am 8. Tage. 

ad IIb. Frühmyokarditis mit Überwiegen son¬ 
stiger Komplikationen. Hinter anderweiten Komplikationen 
kann mitunter die Myokarditis zurücktreten, so in einem Fall 
von absteigendem Kroup (Tod am 7. Tag) bei dem für ge¬ 
wöhnlich die myokarditischen Veränderungen keine hochgradigen 
zu sein pflegen, und bei einem l 1 /* Jahre alten Kinde, das erst 
am 34. Tage einer doppelseitigen Pneumonie erlag, bei dem aber 
die in der 2. Woche einsetzende Myokarditis und der sich an¬ 
schließende Marasmus zweifellos den Boden für bronchopneumonische 
Prozesse und schließliche Pyämie vorbereitet hatten. 

Solche Fälle stehen den protrahiert verlaufenden der Gruppe Ia 
sehr nahe und gehen beide ineinander über, nur traten hier die 
entzündlichen subakut verlaufenden Prozesse auf den Lungen vor 

1) Schmaltz, 1. c. p. 92. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber Myokarditis und Gefäßerkrankungen im Kindesalter etc. 


65 


der bestehenden Myokarditis in den Vordergrund. Eine Beteili¬ 
gung des Vagus war in vorliegendem Falle wahrscheinlich. 

ad IIc. Frühmyokarditis unter dem Bilde der De¬ 
kompensation. Eine seltene Erscheinungsform der Myokarditis, 
die hier unter dem Bilde schwerer allgemeiner Stauungen verläuft. 
Ich sah diese Form 2 mal unter ganz verschiedenen Bedingungen 
eintreten. Des besonderen Interesses wegen seien beide Fälle kurz 
referiert. 

1. Fritz B., 4 Jahre (K.-J. 1904: 858), mit schwerer alter Mitral - 
insufficienz und Stenose, wird am 4. Tage einer mittelschweren Rachen¬ 
diphtherie aufgenommen und injiziert (1500 I.-E.). Lokalerkrankung 
heilt ab; während der 1. Woche Stauungen im kleinen und großen 
Kreislauf (Husten, Trachealrasseln, Dyspnoe, Cyanose) von wechselnder 
Stärke, am 12. Tage unter Frost und Kollapserscheinungen Temperatur¬ 
anstieg auf 40,5°, Puls 156, Respiration 76. Eiweißanstieg auf 8 J / 2 °/ 00 . 
Nach dem Lungenbefund kleiner Infarkt im linken Unterlappen wahr¬ 
scheinlich, 2 Tage darauf stärkere Dilatation des rechten Ventrikels; 
noch weitere 14 Tage besteht dieser Zustand unvollkommener Kompen¬ 
sation, allmähliche Besserung, auch des subjektiven Befindens. Entlassung 
am 33. Krankheitstag. 

2. Martha L., 3 4 / 12 Jahre (K.-J. 1905: 22). Mit Nasenrachenkroup 
am 5. Tage aufgenommen. Albuminurie. Injektion (1500 I.-E.). Intu¬ 
bation bis zum 7. Tag. Zunehmende Bronchitis und Lobulärpneumonie 
im linken Unterlappen. Am 10. Tage steigert sich die Dyspnoe (Re¬ 
spiration 84), von neuem Albumen, am 11. Tage zunehmende Blässe mit 
eigentümlich gedunsener Beschaffenheit des Gesichtes, in den nächsten 
Tagen auch Cyanose, leichte Ödeme der Extremitäten, Lungenödem, am 
13. Tage bedeutende Herzdilatation nach rechts bis 2 Finger über rechten 
Sternalrand, starke epigastrische Pulsation. Embryokardie, Fehlen des 
1. Basaltones, beträchtliche Leberschwellung, Puls dauernd regelmäßig, 
sehr frequent (am 16. Tage 188), am 17. Tage auch Dilatation nach 
links 2 Finger über Papillarlinie; dauernd leicht somnolent, hochgradig 
apathisch und schlaff, zeitweise unruhig. Temperatur wechselnd, zwischen 
38 und 39°. Am 19. Tag unter dem Bild zunehmender Stauung f. 

Obduktion (Prosektor: Dr. Oppe): Trübe Schwellung in Herzmuskel 
und Nieren; Herz, namentlich der rechte Vorhof dilatiert, ein Infarkt 
im rechten Oberlappen und fibrinös eiterige Entzündung der rechten 
Pleura. Verkäste Mesenterialdrüsen. 

Im ersten Fall ist die Erklärung durch den bestehenden 
schweren Herzklappenfehler gegeben, nicht so im zweiten. Mit 
sonstigen Bildern der Myokarditis hatte der Verlauf nichts gemein, 
noch weniger deckt er sich mit dem einfachen Bilde der diphthe¬ 
rischen Pneumonien. Die Kreislaufstörung beherrscht das Bild. 
Das Überwiegen der Dilatation des rechten Herzen, der hohe 
Grad der Dilatation, die schweren Stauungen im kleinen wie 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. o 
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großen Kreislauf sind charakteristisch und auffallend. Einen 
Fingerzeig für die Erklärung gibt wohl der Lungeninfarkt, wenn 
Thromben im rechten Herzen auch nicht mehr vorhanden waren. 
Ich sehe in dem Fall ein charakteristisches Beispiel der Diphtherie¬ 
myokarditis mit Herzthrombose. Daß letztere bei Diphtherie 
häufig, ist seit lange bekannt (vonDusch 1 ), Degny und W e i 11 2 ) 
u. a.), Embolien als Folgeerkrankung sind oft beobachtet, die Herz¬ 
thrombose selbst aber hat in ihren primären klinischen Erschei¬ 
nungen bei der Diphtherie noch wenig Beachtung gefunden, die 
Durchsicht der Literatur läßt mich fast ganz im Stich. Ähnliche 
Fälle, die wohl eine klinische Diagnose gestattet hätten, habe ich 
schon früher ab und zu gesehen, und möchte deshalb auf Beobach¬ 
tungen, wie die ebengeschilderte hinweisen. 

ad lila. Spätmyokarditis, schwere Form. Diese wie 
die folgende Gruppe umfassen Fälle, welche sich denen der zwei 
zuerst geschilderten Gruppen anreihen, aber nicht nur in ihrem 
zeitlichen Auftreten — etwa den 12. Tag nahm ich als Grenze an 
— eine Sonderstellung einnehmen. Die 4, welche ich der schweren 
Form beizähle, waren durchweg jüngere Kinder als bei der schweren 
Frühmj r okarditis (3 mal 4, lmal ® 4 Jahr), nur Knaben und alle 4 
nach Kroup aufgetreten, aber alle 4 mit günstigem Ausgang. Im 
Gegensatz zu der Frühmjmkarditis ist hier nicht Pulsverlang¬ 
samung, sondern die Herzaffektion einleitende Pulsbeschleu¬ 
nigung das Charakteristische, die 2 mal konstant, bei 2 anderen 
Kindern aber durch ihre großen nykthemeralen Schwankungen 
(80:140, bei dem jüngsten Kind 104:200) der Pulskurve ein 
charakteristisches Gepräge gab. Albumen fehlte in allen Fällen. 
Am Herzen waren die bekannten Erscheinungen, pendelnder Byth- 
mus, 2 mal systolische Geräusche, 3 mal Dilatation und zwar stets 
nur nach links und Arythmien der Herztätigkeit zu finden. Ähn¬ 
lich wie bei der 1. Gruppe wiesen die hier spät eintretende 
Apathie, Kollapserscheinungen mit Erbrechen, Darniederliegen des 
Appetits, Neigung zur Hypostasenbildung auf der Lunge auf die 
Schwere der Herzerkrankung hin; endeten sie auch nie tödlich, 
so waren die Fälle doch dadurch als die schwereren von denen der 
folgenden Gruppe ausgezeichnet. 

ad IIIb. Spätmyokarditis, leichte Form. Das Alter 

1) von Dusch iu Gerhardt** Handbuch. 

2) M. Degny et T>. Weill, Sur la thrombose cardiaque avce embolies dans 
1 1 diphtherie. Arch. de med. experim. etc. HKJ2 p. 427. 
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ist ein sehr wechselndes, bei älteren Kindern (12jähr. Mädchen) 
kann eine Pulsverlangsamung, nur sehr spät eintretend (17. Tag), 
ebenfalls die Herzstörungen einleiten, meist jedoch ist auch hier 
die Beschleunigung, dauernd oder remittierend, das Charakteristische 
des Pulses. Die Befunde am Herzen waren die bekannten, Eiweiß 
fand sich nur bei einem 7 jährigen Mädchen bis zum 17. Tag und 
schwand, ehe am 22. Tage die Herzstörungen auftraten; Albu¬ 
minurie und Myokarditis standen also nicht in Beziehung, ein Zeichen 
für deren prognostisch günstigen Charakter. Die Arythmie war 
bei allen bedeutend. Keine Allgemeinerscheinungen. Der Ausgang 
stets günstig. 

ad IIIc. Spätmyokarditis, unter dem Bilde dilata- 
tiver Herzschwäche in der Rekonvalescenz. Bei diesen 
Fällen, von denen ich 6 sah. fällt das Auftreten der Herzstörungen 
in noch spätere Zeit, an das Ende der 3. oder meist in die 4. und 
5. Woche; die Dilatation nicht nur, vor allem auch ihr plötzliches 
Auftreten wie ihr Umfang zeichnen diese von mir nur bei jüngeren 
Kindern bis zum 6. Jahre beobachtete Form der Herzschwäche aus. 
Leichte Herzstörungen, Arythmien, Accentuation des 2. Pulmonal¬ 
tones, Pendelrythmus, in 4 Fällen auch verschieden lange dauernde 
Albuminurien können vorausgegangen sein, bis plötzlich die Dila¬ 
tation eintritt; Herzgeräusche können schon früher vorhanden ge¬ 
wesen sein, ebenso stärkere Arythmien der Dilatation voraus¬ 
gehen oder sie begleiten. Auffallend war mir, wie oft mit der 
Dilatation gleichzeitig die Leber beträchtlich anschwillt. Die 
Dilatation betraf 4 mal beide Herzhälften, 1 mal nur die linke, 
1 mal die rechte. Der Ausgang war bei allen günstig. 2 mal war 
eine von mir oben als Überanstrengung des rechten Herzen be¬ 
schriebene Verbreiterung der rechten Herzhälfte vorausgegangen. 
Mit der späteren dilatativen Schwache aber bestand kein Zu¬ 
sammenhang, denn sie betraf: 1 mal beide Seiten, 1 mal gerade 
nur das linke Herz. 

Ich möchte annehmen, daß gerade diese postdiphtherische dila- 
tative Herzschwäche öfter vorkommt als die Hospitalfälle mit ihren 
meist nur 3—4 Wochen dauernden Beobachtungen im Bett liegender 
Kinder vermuten lassen; auch bei Beantwortung der Frage der 
bleibenden Veränderungen nach Diphtherie wöre einige Klarheit, 
über diesen Punkt recht wönschensw'ert. 

Die Kenntnis von Fällen dieser Gruppe ist älteren Datums, 
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zuerst hat meines Wissens Fraentzel 1 ) auf ihr Vorkommen im 
Jahre 1885 hingewiesen. 

Von Interesse ist die Frage, ob Individuen mit einem alten 
Herzfehler mehr als andere gefährdet sind, wenn sie an Diph¬ 
therie erkranken. Schmaltz glaubt nach einem weit größeren 
Material, was aber wohl hauptsächlich Erwachsene betrilft, diese 
Frage verneinen zu können. Ich sah 3 mal Herzkranke an Diph¬ 
therie erkranken, darunter 2 im Haus infizierte also mir wohl be¬ 
kannte und sofort zu Beginnn des 2. Tages wegen leichter Ton- 
sillardiphtherie injizierte ältere Kinder. Beide bekamen wenn auch 
nur leichte doch myokarditische Erscheinungen und wurden weniger 
gut entlassen als sie kamen. Das dritte hatte eine alte aber kom¬ 
pensierte Mitralinsufficienz und Stenose, die wie ich oben berichtete, 
im Anschluß an die Diphtherie eine schwere Dekompensation mit 
Folgezuständen zu überstellen hatte. 

Ganz anders gestalten sich die Verhältnisse, wenn ein Kind 
gleichzeitig mit der Diphtherie einer weiteren Infektion an¬ 
heimfällt. 4 mal sah ich Kehlkopfdiphtherie mit Masern gleich¬ 
zeitig, 1 mal als Kroup in den Masernprodromen, 3 mal in der 
häufigsten Form unmittelbar nach Verblassen des Exanthemes. 
2 mal begleitete Diphtherie einen Scharlach, 1 mal erkrankte ein 
Kind mit schwerem Keuchhusten an einem Kroup: In allen diesen 
Fällen blieb eine Komplikation von seiten des Herzens ganz aus, ob¬ 
wohl doch Scharlach ebenfalls häufig den Herzmuskel schädigt, und ob¬ 
wohl ein Keuchhusten überdies noch rein mechanisch an den Herz¬ 
muskel besondere Anforderungen stellt. Gewiß das beste Zeichen, 
daß der Einfluß jeder Infektion auf das Herz ein ganz spezifischer 
ist und eine Häufung der Kontagien allein noch nicht genügt um 
den Herzmuskel in erhöhtem Maße zu schädigen. Es zeigt sich 
also, daß jede Infektionskrankheit auch ihre spezifische 
Mj’okarditis hat, die sich nach Häufigkeit des klinischen Bildes 
und Prognose bei den verschiedenen Infektionskrankheiten ver¬ 
schieden verhält. 

In ähnlicher Weise blieb das Herz eines Kindes unberührt, 
das kurz nach einer schweren Verbrennung, die ja ebenfalls den 
Herzmuskel schädigen kann, eine Diphtherie akquirierte. 

Anders liegen* aber wieder die Verhältnisse, wenn ein Kind 
in der Rekonvaleseenz einer Diphtheriemyokarditis von einer wei- 


lj 0. Fraentzel, Cher idiopathische Herzvergrößerungen infolge von Er¬ 
krankungen des Herzmuskels seihst. Charite-Annalen X. Jahrg. 
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teren infektiösen Erkrankung befallen wird. Romberg 1 ) be¬ 
richtet über ein 2jähriges Kind, das „einige Wochen später im 
Verlauf einer Perityphlitis und einer anschließenden Schluckpneu¬ 
monie die drohendste Herzschwäche zeigte“. Ein Mädchen meiner 
Beobachtung, das eine nicht allzuschwere diphtherische Myokarditis 
durchmachte, kam nach einigen Wochen wieder wegen Scharlach 
und überstand im Anschluß daran eine schwere Myokarditis und 
Nephritis. Ich komme später auf den Fall noch zurück. 

Betreffs der Therapie der Diphtheriemyokarditis will ich mich 
auf wenige Bemerkungen beschränken. Hervorheben möchte ich 
namentlich das verschiedene Verhalten der Dehnungen des rechten 
Herzens bei Stenosen, und des myokarditisch dilatierten Herzens 
gegenüber der Digitalis. Sie tat mir bei ersteren stets vortreff¬ 
liche Dienste, während sie ja bei Diphtheriemyokarditis nach denen 
anderer wie meinen eigenen Beobachtungen vollständig versagt. 
Auch aus diesem Grunde halte ich an der verschiedenen Deutung 
beider Dilatationen fest. 

Weit besser wie die Digitalis bewährte sich mir bei Myokar¬ 
ditis der Gebrauch des Strophantus, namentlich durch seinen raschen 
Erfolg, der manchmal fast dem einer Kampherinjektion gleichkam. 
Außer dem Kampher, der ganz gewiß das ultimum refugium in 
verzweifelten Fällen bleiben wird, bewährte sich nur das Koffein 
(meist in Form des Doppelsalzes Coffein-Natr. benz. gegeben) durch 
seine die Schlagfolge regelnde und die einzelnen Herzkontraktionen 
kräftigende Wirkung. 

Daß ich auch bei scheinbar geringfügigen Störungen am Zirku¬ 
lationsapparat an 4 Wochen langer absoluter Bettruhe festhalte, 
habe ich bereits oben erwähnt und sei hier nur der Vollstän¬ 
digkeit wegen wiederholt. 

Es erübrigt sich, über den Einfluß des Heilserums auf die 
Diphtheriemyokarditis viel zu sagen. Nur das Resultat einer Zu¬ 
sammenstellung will ich tabellarisch wiedergeben, die an dem 
Material meiner Fälle ermitteln soll, ob ein die Myokarditis ver¬ 
hütender Einfluß des Serums sich zahlenmäßig feststellen läßt. 

Nachstehende Tabelle gibt an, wieviel Kinder mit und ohne 
Myokarditis und an welchen Krankheitstagen sie injiziert wurden. 
Die in Klammer dazugestellten Zahlen geben die Zahl der Todes¬ 
fälle an. 


1) Romberg, 1. c. p. 163. 
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Tabelle VI. 


Krankheits¬ 

tag 

mit 

Myokarditis 

ohne 

Myokarditis 

! 

Zusammen 

2. i 

6 (1) 

14 

20 (1) 

3 

3 

10 ! 

13 

4. 

4 (2) 

11 fl) 1 

15 (3 

5. 

10 (2) 

| 10 fl) 

1 | 

20 (3) 

6. 

2 (1) 

5 (1) , 

7 (2) 

7. 

3 (2) 

3 : 

6 (2) 

8. 

5 (2) 

3 

8 (2) 

9. 

3 

1 

4 

10. 

1 

J 

2 

3 

11. 

12. 

1 


1 

lo. 

14. 

2 | 

_ ' j 

2 

15. 

— 

1 ' 

1 

i 

40 (10) 

60 (3) j 

100 (13) 


Nach dieser Tabelle waren die mit Myokarditis komplizierten 
Diphtherien durchschnittlich etwas später als die übrigen injiziert 
worden (5,925:4,517 Tage), was wohl als Ausdruck dafür anzu¬ 
sehen ist, daß dem Serum in der Tat eine prophylaktische Wirkung 
in bezug auf das Herz innewohnt. 

Daß der Eintritt einer Herzdilatation wiederholt mit dem Auf¬ 
treten eines, wenn auch nur lokalen, Serumexanthems zusammen- 
fiel, sei ohne Kommentar hier erwähnt. 

Zum Schluß noch ein Wort über die weitere Prognose der 
Diphtheriemyokarditis. 

Wenn auch R o m b e r g M glaubt, die Möglichkeit bleibender 
Residuen am Herzen nach Diphtherie nicht bestimmt ausschließen 
zu können, so leitet er diese seine Ansicht doch eben nur aus 
anatomischen Befunden ab, Befunden, die außerdem dem akuten 
Stadium der Diphtherie entstammen. Klinisch hat außer kurzen 
kasuistischen Mitteilungen i H a r i n g h a in 2 ), W. S t e f f e n 3 )) bisher 
nur Schmaltz 4 ) ein größeres, gut und genügend lange beobach¬ 
tetes Material zu sammeln versucht, das die überraschende Tat- 

1) Homberg. 1. c. 

2 ) Häring harn. Lancet Nr. XXV Vol. II 18815. 

8) W. Steffen, Bleibende Mitralinsuffizienz nach Diphtheritis. Jahrb. f. 
Kinderh. X. F. Bd. 48 p. 285. 

4> Seli rn alt z, Über chronische Herzstörungen nach Diphtherie. Festsehr. 
Dresden 181)1) p. 155. 
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sache ergab, daß sehr häufig und sehr lange, oft auch dauernd, 
klinisch wahrnehmbare Veränderungen am Herzen bestehen bleiben. 

Zur Bestätigung dieser Ansicht ist bisher von anderer Seite 
wenig beigetragen, es sind aber auch keine Tatsachen mitgeteilt 
worden, die die Schmaltz’schen Anschauungen widerlegen könnten. 
Obwohl anfangs den Schmal tz’schen Beobachtungen gegenüber 
skeptisch, schließe ich mich doch immer rückhaltloser seinen An¬ 
sichten an, je länger dieser Frage meine Aufmerksamkeit und meine 
Untersuchungen gelten. 

Auch die obigen Fälle habe ich weiter verfolgt. Doch ist 
leider die Dauer ihrer Beobachtung noch zu kurz, um etwas be¬ 
weisen zu können. Die Beobachtungszeit, vom Beginn der Er¬ 
krankung an gerechnet, betrug 

lmal 1 Monat 


2 

8 

4 

7 

1 

2 

2 

1 




n 


r 

r 



4* „ 
6 

7V- 




W 

V 

?? 


Soviel läßt sich nach diesen Beobachtungen aber doch schon 
sagen, daß von allen Komplikationen der Diphtherie die Herz¬ 
erkrankung sich am längsten hinzieht, länger als selbst die 
schwerste postdiphtherische Lähmung, denn noch in keinem Fall 
fand ich bereits vollkommen gesunde Herzen wieder. 5 mal (= 18°/ 0 ) 
waren allerdings die Veränderungen nur noch so geringfügiger Art, 
daß bereits von einer fast vollständigen Heilung gesprochen werden 
konnte und zwar 2mal nach Ablauf von 2, lmal nach 2V 2 , lmal 
nach 3, lmal nach 4'/ s Monaten. 

In allen anderen 23 Fällen aber war nicht einmal von ekla¬ 
tanten Besserungen die Rede. Nur in 3 Fällen, wo eine solche zu 
konstatieren, war sie zu erblicken 2 mal in Verschwinden des Ge¬ 
räusches, lmal in Zurückgehen einer Dilatation nach rechts. Da¬ 
gegen sah ich in 2 anderen Fällen wohl ein Geräusch verschwinden, 
aber eine Dilatation nach rechts eintreten, und umgekehrt in 
2 anderen eine Dilatation zurückgehen, aber ein Geräusch auf- 
treten. Des weiteren sah ich noch nach der Entlassung 5 mal eine 
Dilatation, lmal ein Geräusch und 6mal beides auftreten. 
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Am meisten Tendenz zu rascherer Heilung scheinen nach meinen 
Beobachtungen die spät aufgetretenen Myokarditiden zu haben, wäh¬ 
rend ich unter den früh aufgetretenen, und zwar unter 13 Fällen, 
kein einziges Mal eine vollkommene Rückkehr zum früheren Zu¬ 
stand eintreten sah, obwohl bei 3 derselben J / 2 Jahr und länger 
seit dem Beginn verstrichen war. 

Wie aus der verschiedenen Mortalität geht auch aus diesem 
Verhalten hervor, daß die Frühmyokarditis die schwerere Form 
repräsentiert und bei ihr tiefergehende Veränderungen am Herzen 
zustande kommen, die jedenfalls langsamer und wahrscheinlich oft 
auch unvollkommener nur sich reparieren. Es spricht weiter für 
die Schwere der Infektion bei dieser Gruppe, daß bei sämtlichen 
6 Fällen der schweren Frühmyokarditis Lähmungen von verschie¬ 
dener Ausbreitung vor oder nach der Entlassung zur Entwicklung 
kamen. 

Und durchaus nicht bloß der objektive Befund am Herzen wies 
noch nach Monaten auf die vorausgegangene Myokarditis hin, auch 
anderweite Erscheinungen am Gefäßsystem und subjektive Be¬ 
schwerden bestanden fort. Die Kranken waren dyspnoisch, er¬ 
müdeten leicht nach geringfügiger Bewegung (auch wenn Läh¬ 
mungen nicht mehr bestanden), sie bekamen Herzklopfen, oder den 
Müttern fiel der rasche Wechsel von Blässe und blühender Farbe 
auf. Die eigentümlich cyanotische Gesichtsfarbe fiel mir selbst 
gar nicht selten auf. Sie verleiht Kindergesichtern leicht ein 
trügerisch - blühendes Aussehen, und öfters w'ar es auch von den 
Eltern in dieser falschen Weise gedeutet worden. Aber die leichte 
Dyspnoe, der frequente Puls und vor allem die Untersuchung des 
Herzens werden dem Arzt sehr bald die Täuschung offenbar 
machen. Wieder andere Kinder fielen durch ihre blasse Gesichts¬ 
farbe besonders auf. Auch Ohnmächten w r aren bei manchen dann 
und wann aufgetreten. 

Die Kontrolle meiner Fälle soll auch weiter fortgesetzt werden. 
Nach Jahr und Tag, wenn dann eine Reihe konstant bleibender 
Herzanomalien sich ergeben haben, w r äre zu untersuchen, ob nicht 
den Befunden noch gewisse gemeinsame Eigentümlichkeiten ge¬ 
blieben sind. 

Denn wie das akute Stadium der Myokarditis bei jeder In¬ 
fektionskrankheit ein eigenartiges charakteristisches klinisches 
Bild zeigt, das sich bei der Diphtherie wie jeder anderen akuten 
Infektionskrankheit wohl unterscheiden läßt, so lassen sich mög¬ 
licherweise auch bei der inveterierten oder chronischen Herzver- 
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änderung, nach Diphtherie wie andern Erkrankungen, wohl diffe¬ 
renzierte Krankheitsbilder auseinander halten. Ließe sich das er¬ 
weisen, so wäre damit viel gewonnen für das Verständnis mancher 
kindlicher Klappenfehler bisher unklarer Genese. 

Doch diese Frage harrt noch der Lösung! 

Zum Schluß möchte ich als Beispiele, daß auch noch Jahre nach 
einer Diphtheriemyokarditis am Herzen schwere Veränderungen sich 
finden, 4 Beobachtungen kurz referieren, die ich im Laufe der 
letzten Wochen in meiner Privatpraxis zu sehen Gelegenheit hatte: 

Fall I. Erich P., jetzt 12 Jahre. Bis auf Masern früher gesund. 
Im November 1903 schwere toxische Diphtherie der Tonsillen, des Gau¬ 
mens, Kehlkopfes und der Luftröhre. In der Kinderheilanstalt mit 2500 
Einheiten und 20 ccm Antistreptokokkenserum (Aronson) injiziert, tracheo- 
tomiert, Myokarditis und Pneumonie, am 29. November 1903 entlassen. 
Danach noch Lähmungen. Seit der Diphtherie blaß, elend, leicht ermüd¬ 
bar, Ziehen in den Gliedern, Anorexie. 

25. Februar 1905 folgender Befund: geringe Pharyngitis und Bron¬ 
chitis. Herz: linker Sternalrand, 3. Kippe, Papillarlinie; an der Spitze 
unreiner 1. Ton, an der Ansatzstelle der 3. Kippe systolisches Geräusch; 
2. Pulmonalton accentuiert, nachklappend. Keine Arythmie. Puls 84. 
Kein Leber- oder Milztumor. Patellarreflexe vorhanden. 

Diagnose: Myocarditis chron. post diphth. (Dauer 1 Jahr 4 Mo¬ 
nate). 

Fall II. Grete G., jetzt 7 Jahr, keine Infektionskrankheiten. An¬ 
fang 1902 wegen Appendieitis tuberc. operiert. Herz damals gesund, 
Februar 1903 schwere Kachendiphtherie mit Myokarditis und Lähmungen. 
Danach langsame Kekonvalescenz. Noch jetzt leicht dyspnoisch müde 
und blaß. 

21. Juni 1904. Herz: Grenzen: 3. Rippe, Sternalmitte, 1 / 2 Finger 
außerhalb der Papillarlinie. Herzstoß 5. Interkostal raum etwas innerhalb 
der Papillarlinie; am lautesten am linken Sternalrand, desgleichen noch 
an Pulmonalis, über Sternum und Trikuspidalis langes blasendes systoli¬ 
sches Geräusch, an der Spitze kaum, am Kücken nicht hörbar. Dia¬ 
stole frei. 2. Pulmonalton accentuiert. Puls 100, regelmäßig. 

In den folgenden Monaten wiederholt unregelmäßige Herzaktion, 
Spaltung des 2. Pulmonaltones, Puls 84—100. Stelle des Spitzenstoßes 
und linke Grenze schwankend. 

17. Februar 1905. Linke Grenze l 1 /« Finger außerhalb der Pa¬ 
pillarlinie, Spitzenstoß V» Finger außerhalb der Papillarlinie im 5. Inter¬ 
kostalraum. Geräusch wie früher. 2. Pulmonalton stärker accentuiert. 
Puls 102, regelmäßig. 

Diagnose: Myocarditis chron. post, diphth. (Dauer 2 Jahre). In- 
suff. valv. mitr. 

Fall III. Lotte Sch., jetzt 8 Jahre, im 1. Jahr viel Ernährungs¬ 
störungen, mit 1 1 ;„ Jahren Masern (?), Dezember 1902 Mandeldiphtherie, 
nicht injiziert. Danach Nephritis. Seit Weihnachten blaß, müde, Ab¬ 
magerung. 30. März 1903 1. Untersuchung: blaß, abgemagert. Urin 
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1026, schwach sauer, eiweißhaltig (Acid. sulfosalic.), einzelne Zylinder 
und Epithelien. Herz (im Liegen): rechter Sternalrand, 2. Rippe, 
Spitzenstoß im 6. Interkostalraum fingerbreit außerhalb der Papillarlinie, 
hebend. Puls 75, kleine Unregelmäßigkeiten. An der Spitze gespaltener 
1. Ton, Systole unrein, am linken Sternalrand und Pulmonalis systolisches 
Geräusch, 2. Pulmonalton wenig accentuiert (im Stehen: 1. Ton an der 
Spitze nicht hörbar, an der Pulmonalis 1. Geräusch, 2. Pulmonalton 
wenig accentuiert. 

Schon am 22. April 1903 Niere frei, Herzdilatation nach beiden Seiten 
und oben geringer. Puls 90, regelmäßig. Auskultatorisch fast der gleiche 
Befund. Im Sommer 1903 Masern (?). Ostsee. "Weihnachten 1903 Vari¬ 
cellen, danach kein Albumen. 1904 viel Verdauungsstörungen, blaß. 

Am 3. März 1905 folgender Herzbefund (im Liegen): 3. Rippe, 
Sternalmitte, fingerbreit außerhalb der Papillarlinie, hebend. Keine epi¬ 
gastrische Pulsation. An der Spitze weiches 1. Geräusch, den 1. Ton 
deckend, vorher Vorschlag. Accent auf dem 2. Ton. An der Pulmo¬ 
nalis kurzes, lautes systolisches Geräusch, 2. Pulmonalton stark accen¬ 
tuiert. Puls 88, regelmäßig, etwas celer. Keine Leberschwellung. 

Am 1. Mai 1905 dieselben Grenzen, auffallend unregelmäßige, in¬ 
äquale Herzaktion. Puls 60, stark gespannt. Systolisches Geräusch an 
Pulmonalis und Spitze, 2. Pulmonalton gespalten, klappend. Niere frei. 

Diagnose: Myocarditis chron. post, diphth. (Dauer 2 X / S Jahre). 
Insuff, (et stenos. incip.?) valv. mitral. 

Fall IV. Liesbeth K., jetzt ll 1 /, Jahr, hatte Varicellen. Scharlach, 
Masern, Keuchhusten. Anfang 1901 Diphtherie mit Myokarditis, seit¬ 
dem blutarm, auffallender Wechsel von Blässe und Cyanose. 

Am 8. Februar 1905. Herz: 3. Rippe, Sternalmitte, l 1 '., Finger 
außerhalb der Papillarlinie, Spitzenstoß im 5. Interkostalraum, etwas 
innerhalb der Papillarlinie verbreitert, hebend. Unregelmäßige Herz¬ 
aktion. Puls 88. 2. Pulmonalton accentuiert, häufig gespalten. 

Diagnose: Myocarditis chron. 2 >ostdiphth. (Dauer 4 Jahre.) 

Diese 4 Beispiele zeigen die lange Dauer der Herzstörungen 
nach abgelaufener Diphtherie, zum Teil unter wesentlicher Be¬ 
einträchtigung des subjektiven Befindens, zeigen aber auch, daß 
selbst nach Jahren der Herzbefund noch immer sich ändert, nicht 
im Sinne einer Rückkehr zur Norm, sondern eher einer Verschlech¬ 
terung und der Ausbildung bleibender Muskel- und Klappeninsuf- 
ficienzen. Von der primären Erkrankung nicht allein, sondern 
ebenso von Schädigungen und vor allem Infektionen allerlei Art, 
denen das Kind weiterhin anheimfällt, wird es abhängen, welche 
Spuren die Diphtheriemyokarditis schließlich bei ihm zurückläßt. 
Daß sie solche vielfach zurückläßt, kann nicht bestritten werden. 
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Aus der Anatomie des Johannstädter Krankenhauses. 

Untersuchungen über rheumatische Myokarditis. 

Von 

Dr. P. Geipel, 

(Assistent am Stadt kr&nkenhaas Friedrichstadt vom 1. Januar 1897 bis 1. Mai 1899.) 

(Mit Tafel II-IV.) 

Während die Kenntnis der anatomischen Veränderungen des 
Herzmuskels bei verschiedenen Infektionskrankheiten (Diphtherie, 
Scharlach) weit vorgeschritten ist, liegen über Myokarderkrankungen 
bei Rheumatismus wenige Beobachtungen vor und sind demnach 
unsere Kenntnisse noch ergänzungsfähig. 

Von den Autoren, welche sich mit dem Studium des Herz¬ 
muskels bei Gelenkrheumatismus beschäftigt haben, ist in erster 
Linie Romberg 1 ) zu nennen. In zwei Fällen von akutem Ge¬ 
lenkrheumatismus fand dieser das Myokard stark infiltriert am 
Ansatz der Mitral-, Trikuspidal- und Aortenklappen, ferner in der 
Muskulatur Schwielenbildung mit jungem Bindegewebe, Faserreste. 
In ihrer Umgebung teilweise Verlängerung der Kerne, vereinzelte 
große Zellen in den Interstitiell. Ferner konstatierte er eine hya¬ 
line Thrombose zahlreicher kleiner Arterien im ganzen linken, in 
der unteren Hälfte des rechten Ventrikels, sowie an einzelnen 
Stellen der Vorhöfe. Im 2. Fall fanden sich im Myokard kleine 
Herde, meist schwache Infiltration, in zahlreichen Interstitiell große 
Zellen, sodann hyaline Thrombose zahlreicher kleiner Arterien. Zu 
einem Untergang der Muskelfasern hatten diese Gefäßverlegungen 
nicht geführt infolge der reichlichen Kapillaranastomosen. Die 
Entstehung dieser Thromben leitet er im Hinweis auf die Unter- 

1) Romberg, Über die Bedeutung des Herzmuskels für die Symptome und 
den Verlauf der akuten Endokarditis und der chronischen Klappenfehler. Deutsches 
Archiv für klin. Med. 1894 Bd. 
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Buchungen Schmorl’s über Eklampsie von einer Alteration des 
Blutes ab. An einzelnen größeren und kleineren Ästen der Kranz¬ 
arterien fand er ferner eine Infiltration der Adventitia. Der zweite 
Autor ist Asch off 1 ), welcher durch Dr. Ta war a 150 Herzen 
ohne besondere Auswahl untersuchen ließ, davon 60 in einer der 
Krehl’schen Methode nahekommenden Form. Er fand in zwei 
Fällen rekurrierender Endokarditis eigentümliche Knötchen, welche 
er für die rheumatische Myokarditis als besonders charakteristisch 
ansieht. Die Knötchen lagen regelmäßig in der Nachbarschaft 
kleiner oder mittelgroßer Gefäße, zeigten oft die innigste Beziehung 
zur Adventitia derselben. Die Knötchen sind außerordentlich klein, 
höchstens submiliar und entstehen durch Zusammenlagerung auf¬ 
fallend großer Elemente mit einem oder mehreren abnorm großen 
Kernen. Aus deu großen Zellen der entzündlich geschwollenen 
Adventitiazellen der Gefäße entstehen die riesenzellenähnlichen 
großkernigen Elemente. 

Während wir demnach nach Romberg die Myokarditis bei 
Rheumatismus im wesentlichen jener bei akuten Infektionskrank¬ 
heiten an die Seite setzen müssen, stellt dieselbe bei Asch off 
eine infolge ihrer anatomischen Bauart besondere Form dar. Die 
Resultate meiner Untersuchungen, zu denen ich angeregt wurde 
durch das fortgesetzte rege Interesse von Herrn Obermedizinalrat 
Dr. Schmaltz, decken sich vielfach mit jenen der beiden Forscher. 2 ) 
Mein Untersuchungsmaterial besteht in 5 Herzen. Fall 1 und 3 
und vielleicht Fall 4 gehören einem ersten Stadium des Gelenk¬ 
rheumatismus an, die übrigen Fälle der rezidivierenden Form. 
Fall 5 kombiniert sich weiter mit einer septischen Erkrankung 
des Myokards. Fall 1, 3 und 4 wurden systematisch nach der 
Krehl’schen Methode untersucht. Fall 5 in einer nahestehenden 
Weise, unvollständig blieb die Untersuchung in Fall 2. 

Fall 1. Rüthrich, Richard, 17 Jahre, Kaufmannslehrling. Auf¬ 
nahme 8. Januar 1903. Als Kind gesund. Vom 17. November bis 
Mitte Dezember 1904 Gelenkrheumatismus. Beide Fußgelenke und Knie¬ 
gelenke geschwollen. Seit 30. Dezember Stechen in der linken Brust¬ 
hälfte und Auftreten von Kurzluftigkeit, 

8. Januar. Status. Mittelgroß, mäßig kräftiger Körperbau und 
Muskulatur. Starke Dyspnoe. Herziktus im 4. Interkostalraum. Aus¬ 
gedehnte Verbreiterung der Herzdämpfung. Lautes perikardiales systo- 

1) Asehoff, Zur Myokarditisfrage. Verhandlungen der deutschen patho¬ 
logischen Gesellschaft. Jena 1905. 8. Tagung. 

2) Der Beginn meiner Untersuchungen fällt mir meinem ersten Fall (Januar 
1903) zusammen. 
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lisches und diastolisches schabendes Geräusch, Töne rein, sehr schwer 
hörbar wegen des Reibens. Puls 124 irregulär, inäqual, geringe Füllung 
und Spannung. Probepnnktion des Herzbeutels negativ. Probepunktion 
der linken Pleura ergibt geringe Menge klaren Serums. 

14. Januar. Ausgesprochener Pulsus celer. 20. Januar lautes sy¬ 
stolisches Blasen an der Spitze. 22. Januar. Plötzliche Verschlimmerung. 
Starke Cyanose, kaum fühlbarer Puls. Herz durch Excitantien nicht 
mehr zu beeinflussen. Exitus. (Dr. Steiner). 

Sektionsbefund (23. Januar). Graziler Körperbau. In der 
rechten Pleurahöhle 600 ccm, in der linken 100 ccm schwach blutigen 
Transudates. Herzbeutel ist an die hintere Fläche des Sternums durch 
feste Verwachsungen fixiert, der linke Phrenikus ist in schwieliges Ge¬ 
webe eingebettet. Im Herzbeutel so gut wie keine freie Flüssigkeit. 
Auf den Blättern dicke zottige Auflagerungen, welche bis 4 cm Länge 
erreichen, besonders über der Basis und Hinterfläche des Herzens. Über 
der Herzspitze fehlt die Auflagerung in Ausdehnung eines Talers, die 
beiden Blätter daselbst locker verklebt. 

Herz. Länge 18 cm, Breite 14 cm, Dicke 12 cm. Dicke der 
Muskulatur des rechten Ventrikels 3—4 mm, des linken 12 mm. Herz¬ 
höhlen nicht dilatiert, Herzklappen vollkommen zart, ohne Auflagerungen. 
Herzmuskel von mattgrauroter Farbe, geringer fettiger Beschlag des 
Messers. Schwielen makroskopisch nicht sicher erkennbar. Koronar¬ 
gefäße und Aorta ohne Sklerose. 

Bauchhöhle enthält keine Flüssigkeit, Stauung mäßigen Grades in 
Nieren, Milz und Leber. 

Diagnose: Fibrinöse Perikarditis, doppelseitige fibrinöse Pleura¬ 
transsudate. Chronisches Lungenödem. Verkalkte Herde in Bronchial- 
lymphdrÜ8en. Stauungsorgane. 

Mikroskopische Untersuchung des Herzens: Rechte Vor- 
bofswand ohne Veränderungen, in der Wand der rechten Kammer im 
großen und ganzen spärliche Knötchenbildung und interstitielle Infiltration. 
Am stärksten befallen ist die Einpflanzungsstelle der Pulmonalis, an 
welcher schwielige Veränderungen vorherrschen. Die Papillarmuskel der 
Trikuspidalis fast frei. 

Linker Vorhof und Herzohr weisen überall Rundzelleninfiltration auf, 
die zum Teil von außen fortgeleitet ist. Im linken Ventrikel unterhalb 
des Atrioventrikularrings ältere und frische Herde in größerer Aus¬ 
dehnung. Über die gesamte Vorderwand des linken Ventrikels liegen 
Knötchen verstreut, die Papillarmuskel gering befallen und zwar durch 
streifige Rundzelleninfiltration. Von den einzelnen Schichten des Herz¬ 
muskels ist in der Mitte der Höhe die innere bevorzugt. Das Kammer¬ 
septum ist besonders nach der Basis zu ergriffen am Ansatz der Aorta, 
dann sind Mitte des Septums und Herzspitze stärker befallen. Verfettung 
geringgradig ausgebildet. 

Fall 2. Wiedera, Anna. 20 Jahre. Aufnahme 25. März 1903. 
Mit 13 Jahren zum ersten Male mit Halsschmerzen, Fieber, Gelenk¬ 
rheumatismus erkrankt, damals bereits „Herzkrankheit“. Später öfters 
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Rheumatismus. Jetzt kommt Patientin wegen Halsentzündung und 
schmerzhaften Gelenkschwellungen. 

Status (25. März). Blasse Person. Tonsillen geschwollen. Herz- 
iktus 8 1 / 3 cra links von der Mittellinie, hebend, verbreiterte Dämpfung 
rechts bis Mitte des Sternums, links nicht deutlich verbreitert, lautes 
systolisches Geräusch über der Spitze, über der Mitte des Sternums noch 
ein leises diastolisches Geräusch. Puls 120, etwas irregulär. — Auf der 
Bauchhaut ein masernähnliches Exanthem. Extremitäten: rechtes Sprung¬ 
gelenk geschwollen und gerötet, linkes schmerzhaft. Rechtes Handgelenk 
schmerzhaft, nicht deutlich geschwollen. 

Nach einer vorübergehenden Besserung treten erneute Gelenkschmerzen 
an Händen und im rechten Knie auf (8. April). Temperatur 38,1 u , 
Puls 120. 

16. April. Schmerzen in der rechten Schulter. Temperatur 39,2°. 
Anfallsweise auftretende Brustbeklemmungen, welche sich in den nächsten 
2 Wochen häufig wiederholten (29. April). Puls klein, frequent. Über 
dem Herzen kein Geräusch, kein Ton hörbar, schwerer Beklemmungs¬ 
anfall. 

1. Mai. Herzaktion sehr unregelmäßig, Dämpfung reicht nicht über 
den rechten Sternalrand. 2. Mai. Patient [fühlt sich am Morgen ganz 
wohl. Nach einer rascheren Bewegung (Haarkämmen) plötzlich Exitus. 

Sektionsbefund 4. Mai 1903. Kleine grazile Leiche. Geringes 
Odem an den unteren Extremitäten. In beiden Pleurahöhlen ca. a / 2 1 
Flüssigkeit. Herzbeutel mit der vorderen Thoraxwand verwachsen. Beide 
Herzbeutelblätter sind völlig miteinander verwachsen. Zwischen beide 
eingelagert findet sich eine 1 / 2 cm dicke Fibrinschicht. 

Herz. Länge 15 cm, Breite 14 cm, Dicke 8 cm. Trikuspidalis 
zart, rechter Ventrikel dilatiert. Der freie Rand der Mitralis ist dicht 
besetzt mit warzigen Exkrescenzen, desgleichen die Ränder der Halb¬ 
mondklappen der Aorta, besonders an den Noduli Arantii. Dicke der 
Muskulatur links 14 mm. Muskulatur graurot ohne makroskopisch wahr¬ 
nehmbare Veränderungen. Koronargefäße und große Gefäße frei von 
Sklerose. 

Bauchhöhle. Leber sehr tiefstehend, gestaut, schlaffer Milztumor. 

Diagnose. Obliteratio pericardii. Fibrinöse Perikarditis. Verru¬ 
köse Endokarditis der Mitralis und Aorta. Dilatatio cordis. Stauungs¬ 
leber. Lungenödem. 

Mikroskopische Untersuchung unvollständig, sich auf einige 
Stücke der Vorderwand des linken Ventrikels beschränkend. Daselbst 
zahlreiche Knötchenbildung und Rundzelleninfiltration. 

Fall 3. Prautzsch, Lina, 16 Jahr, Hausmädchen. 1 ) Sektion 
10. Dezember 1904. Mittelgroße, kräftige weibliche Leiche. Starke 
Cyanose des Gesichts und der Schleimhäute. Spur Odem am linken 
Knöchel. 

Brusthöhle. Altere Verwachsungen zwischen dem rechten Unter¬ 
lappen und Zwerchfell. I ber der medialen Seite des rechten Unter- 

1) Betreffs der Krankengeschichte verweise ich auf die in dieser Festschrift 
niedergelegte Arbeit von Herrn Obennedizinalrat Pr. Schmaltz. 
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nnd Mittellappens frische fibrinöse Auflagerungen, sowie Verklebungefi 
mit dem Herzbeutel. Herzbeutel überragt die Mittellinie nach rechts 
um 6 cm. Zellgewebe zwischen Perikard und Sternum ist infiltriert. In 
dem hinteren Abschnitt des Herzbeutels 350 ccm getrübter Flüssigkeit. 
Dicke zottig rötliche Auflagerungen auf beiden Blättern, besonders stark 
über der Basis und Hinterfläche des Herzens. 

Herz. Gewicht 340 g. Länge 11 cm, Breite 12 cm, Dicke 7 cm. 
In der rechten äußeren Vorhofswand unter dem Endokard finden sich 
zwei linsengroße, mattgelbliche, unregelmäßig gezackte Herde in der Mus¬ 
kulatur, welche von einer 1 mm breiten Blutung umsäumt sind. Vorhof 
nicht erweitert. Auf der Trikuspidalis sitzen am freien Bande des 
hinteren Segels feine verruköse Auflagerungen. Dicke der Muskulatur 
rechts 2 mm, rechte Kammer nicht erweitert. Der freie Rand der Mi¬ 
tralklappe aufs dichteste von warzigen Wucherungen besetzt, deren Größe 
zwischen Hirsekorn- und Kleinstecknadelkopfgröße schwankt. Dicht unter¬ 
halb des linken Klappenrings findet sich eine gut 1 ; 2 cm breite Zone von 
mattgelblicher Farbe, welche etwas unter die Schnittfläche zurücksinkt. 
Messer beschlägt daselbst deutlich fettig. Übrige Muskulatur von grau¬ 
roter Farbe ohne Besonderheiten. Dicke der linken Ventrikelwand 16 mm. 
Linker Ventrikel kontrahiert. Auf dem freien Bande der Aortenklappen 
besonders neben den Noduli Arantii feine warzige Exkrescenzen. 

Bauchhöhle. Keine freie Flüssigkeit. Milz, Nieren, Leber stark 
gestaut. Im rechten Ovarium ein haselnußgroßes Dermoidcystom. 

Diagnose: Fibrinöse, exsudative Perikarditis. Verruköse Endo¬ 
karditis der Mitralis und Trikuspidalis. Rheumatische Myokarditis. Der¬ 
moid des rechten Ovariums. 

Mikroskopische Untersuchung. Die mattgelblichen Herde 
in der rechten Vorhofswand erweisen sich als typische Infarkte mit starker 
Bindegewebswucherung in der Nachbarschaft. Die Muskelreste sind stark 
verblaßt, die Kerne zugrunde gegangen. Die Gefäße sind strotzend mit 
Blut gefüllt, in die perivaskulären Räume ist Austritt von Blut erfolgt. 
Thromben wurden nicht gefunden. Rechte Kamraerwand sehr gering be¬ 
fallen. Linke Vorhofswand weist vereinzelte Herde auf. Die stärksten 
Veränderungen bietet die Muskulatur unterhalb des linken Atrioventriku- 
larringes. Daselbst sind sämtliche Altersstufen der Entzündung von der 
frischen interstitiellen Infiltration bis zur schwieligen Myokarditis vor¬ 
handen. In den übrigen Abschnitten der Kammerwand ist der Befund 
wechselnd, zumeist finden sich Knötchen und Rundzellenherde. Papillar- 
muskel sind sehr wenig befallen. An der Spitze, dem Ansatz der Sehnen¬ 
fäden entsprechend, schwerere Veränderungen. In der Herzspitze sind 
die Herde etwas zahlreicher. 

Vom Kammerseptum ist nur die Basis am Ansatz der Aorta stärker 
befallen, im übrigen einzelne dünne Schwielen und kleine Rundzellen¬ 
infiltrate. Auflagerungen der Mitralklappe bieten das gewöhnliche Bild 
organisierter Thromben. Mikroorganismen weder kulturell noch im Schnitt¬ 
präparat nachweisbar. Eine stärkere Verfettung der Muskulatur ist nur 
unterhalb des linken Atrioventrikularrings vorhanden in der Nachbarschaft 
der ausgedehnten Entzündungsherde. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



80 


IV. Geipkl 


Digitized by 


Fall 4. Schulze, Martha, 17 Jahre. Sektion 12. Februar 1905. 

Angeblich vor 3 Wochen an Gelenkrheumatismus erkrankt. 8eit 
3 Wochen große Atemnot. Patientin am Tage ante exitum noch außer 
Bett, stirbt am Tage der Einlieferung ins Friedrichstädter Krankenhaus 
unter den Erscheinungen einer Perikarditis und Mitralinsufficienz (Dr. 
Lomnitz). 

Sektion ergab eiue fibrinöse Perikarditis, mäßige Verengerung der 
Mitralis mit chronischen Verdickungen der Klappensegel, sowie der Sehnen¬ 
fäden, warzige Exkrescenzen der Aorten- und Mitralklappe. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab im rechten Herzen 
außer starker Fettdurchwachsung der äußeren Muskelschichten nichts 
Wesentliches, im linken Ventrikel zahlreiche interstitielle Herde an der 
Einpflanzungsstelle der Aorta, ebenso am linken Atrioventrikularring. 
Ferner über die Vorderwand verstreut zahlreiche Knötchen zum Teil den 
Gefäßen folgend, zum Teil regellos verstreut. Im Septum frische Herde 
mit älteren Schwielenbildungen. 

Fall 5. Mierzowsky, Alexander, 22 Jahre, Stallschweizer. 

Mit 14 Jahren machte Patient einen schweren Gelenkrheumatismus 
durch in Dauer von V 4 Jahr, dabei bildete sich ein Klappenfehler aus. 
1903 leichter Rheumatismus. 14. Februar 1905 erkrankt, nachdem er 
3 Wochen vorher eine Mandelentzündung durchgemacht hatte. 

Bei der Aufnahme 16. Februar wird eine exsudative Perikarditis 
konstatiert, geringe Gelenkbeschwerden. Infolge Zunahme des Exsudats am 
2. März operative Eröffnung des Herzbeutels (Sekundärarzt Dr. Georgi). 
Hieran schloß sich eine eiterige Perikarditis, sowie eine allgemeine Sepsis 
an. Exitus 9. März 1905. 

Sektion 10. März 1905 ergab eine fibrinöse Perikarditis. (Ope¬ 
rative Eröffnung des Herzbeutels). Sekundäre Vereiterung desselben. 
Rheumatische und septische Myokarditis (Staphylokokkensepsis) und 
ältere Aorten- und Mitralinsufficienz, verruköse Exkrescenzen auf der 
Trikuspidalis. 

Mikroskopische Untersuchung ergab ältere und frische 
Entzündungsherde in der Muskulatur, Knötchenbildung, ferner miliare Ab- 
scesse (Staphylokokken). Besonders bevorzugt erwiesen sich Vorderwand 
des linken Ventrikels und Herzspitze mit anliegendem Kammerseptum. 
Die Muskulatur ist stellenweise stark verfettet. Trotz der Kombination 
der septischen Erkrankung mit der rheumatischen sind dieselben mikro¬ 
skopisch sehr gut zu unterscheiden. 

Aus der Schilderung dieser 5 Fälle geht hervor, daß die Unter- 
suchungsbefumle bei sämtlichen sehr ähnliche sind, sowohl bei dem 
frischen, wie bei dem älteren Rheumatismus. Gemeinsam ist ferner 
allen der fortschreitende Charakter der Myokarditis. Ihren Aus¬ 
gang nimmt dieselbe von dem interstitiellen Gewebe mit Bevor¬ 
zugung der Klappeninsertion und Einpiianzungsstelle der großen 
Gefäße, sowie dem die Blutgefäße umkleidenden Bindegewebe. Da 
die Herzbeutelblätter in sämtlichen Beobachtungen mit befallen 
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sind, so treffen wir in den äußeren Schichten der Muskulatur 
Herde, die von der Fortleitung der Entzündung von außen her¬ 
rühren. Die Herzklappen können völlig frei bleiben (Fall 1); unter 
den übrigen 4 Fällen ist zweimal das Befallensein der Trikuspidalis 
zu erwähnen. Verruköse Exkrescenzen an dieser Klappe sind nicht 
so selten. Die makroskopischen Befunde am Herzmuskel bleiben 
gering, nur in Fall 3 konnte eine stärkere Schwielenbildung nach¬ 
gewiesen werden. Der Herzmuskel wurde in Fall 1 und 3 auf 
Verfettung untersucht. Dieselbe war im ersten gering, in Fall 3 
nur in der Nachbarschaft des größeren Erkrankungsherdes vor¬ 
handen. In Fall 5 lag eine starke fleckweise Verfettung vor. 
Dieser Fall ist indes, da er mit einer Sepsis sich kombinierte, nicht 
als reiner verwertbar. Allem Anschein nach erreicht die Verfettung 
keine derartige Größe, wie man sie zuweilen bei Diphtherie beob¬ 
achtet. Eine eingehende Besprechung verlangt der mikrosko¬ 
pische Befund der interstitiellen Myokarditis. 

Beginnen wir mit den knötchenartigen Bildungen. Ihr 
Sitz ist ausschließlich das intermuskuläre Bindegewebe, sowie das 
die Gefäße begleitende lockere Gewebe und zwar sind bei ihrer 
Entstehung die Media und Intima unbeteiligt, an Kapillaren können 
mitunter einzelne Endothelzellen der Intima iu Betracht kommen, 
doch bleibt dies ungewöhnlich. 

Der Vorgang ist nun ein solcher, daß diese Bindegewebszellen 
größer werden und aufquellen. An der Zunahme ist sowohl der 
Kern wie das Protoplasma beteiligt, besonders der erstere. Dann 
werden die Zellen mehrkernig und können miteinander konfluieren. 
Durch die Kernvermehrung kommen Riesenzellen zustande, welche 
mantelartig die Bindegewebsfasern umschließen resp. ihr aufsitzen. 
Die Größe derartiger Zellen schwankt im Paraffinschnitt zwischen 
15—23 |U. Auf diese Weise entstehen kleine Zell verbände, welche 
gemäß ihrer ursprünglichen Lage parallel miteinander verlaufen. 
Zwischen sich fassen dieselben eine verbreiterte hyaline Binde¬ 
gewebsfaser, deren Zusammenhang mit benachbarten man öfters 
feststellen kann. Auf dem Querschnitt eines solchen Knötchens 
sieht man die Fortsätze der Zellen diese Fasern ringförmig um¬ 
säumen und so ein feines Netz zwischen den letzteren bilden, 
welches sich deutlich gegen die blassen Fasern abhebt. In weiterer 
Umgebung schließt sich eine Zone von Rundzellen an, welche bis 
an die gequollenen Zellen herantritt (s. Fig. 2). Diese Rundzellen 
sind zumeist kleine Lymphocyten mit sehr spärlichen beigemischten 
eosinophilen Zellen. Diese Zone kann nur sehr schwach angedeutet 

Deutsche« Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 6 
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sein, mitunter fehlen. Man findet dann nur einzelne Bundzellen 
in den benachbarten Interstitien. Bisweilen kann der Rundzellen¬ 
wall sehr breit und dicht werden (Fall 3) und von demselben In¬ 
filtrationen zwischen die benachbarten Muskelfasern ausstrahlen. 
In diesem Falle mischen sich reichlich polynukleäre Leukocyten 
den Lymphocyten bei. 

Die Bezeichnung Knötchen paßt nicht für sämtliche Herde, 
welche auf dem Querschnitt ein derartiges Aussehen bieten. Die¬ 
selben sind öfters länger als breit und begegnet man häufig dem 
Größenverhältnis von 100:180 /<. Auf einer Schnittfläche ließ 
sich ein nur 60 « im Querdurchmesser haltendes Knötchen durch 
35 Schnitte verfolgen, so daß wir mindestens bei 10 Dicke des 
Schnittes eine Länge von 350 u herausfanden (Fall 1). Andere 
Herde, welche auf dem Längsschnitt getroifen wurden (Fall 3), 
wiesen sogar Längen von 880 /< und Dicken von 80 /t auf, also 
ca. 1 mm Länge. 

Das Auftreten dieser Knötchen kann ein sehr gehäuftes sein, 
größere Gefäße sind mitunter von ganzen Gruppen eingehüllt. Das 
andere Mal (Fall 1) liegen dieselben regellos über das Gesichts¬ 
feld verstreut (s. Fig. 1), die größte Anzahl der wahrgenommenen 
Knötchen betrug in Fall 1 13 in einem Gesichtsfeld bei 50 facher 
Vergrößerung, in einem weiteren bis 16. Dieses hyaline Zentrum, 
welches bei Färbung nach van Gieson die Farbe des Binde¬ 
gewebes annimmt, neigt sehr zu degenerativen Vorgängen, so 
daß eine Art zentraler Zerfallsherd zustande kommt. Bei dem 
Zerfall in einen lockeren Detritus bilden sich kleine Hohlräume 
infolge einer Retraktion desselben. Auf dem Querschnitt sieht 
man dann im Zentrum einen Hohlraum, um den sich ein Zell¬ 
mantel herum legt, auf dem Längsschnitt in den zentralen Zerfalls¬ 
herd einzelne Lücken eingesprengt. Dem Detritus mischen sich zu¬ 
grundegehende Zellen der anliegenden Zone bei. 

Mit diesen degenerativen Vorgängen verknüpft sich mehrfach 
die deutliche Neubildung einer fibrillären Grundsubstanz, welche 
in dicken groben Bändern zu einem anscheinend homogenen nur 
kleine Lücken und Spalten aulweisenden Klumpen zusammenfließt, 
dann als ein feines Netz zwischen den größeren Zellen sich ver¬ 
breitet. Naturgemäß liegen inmitten dieser neugebildeten Masse 
noch Reste der früheren Fasern und ist die Entscheidung, ob wir 
es mit übrig gebliebenen gesunden oder degenerierten oder neu- 
gebildeten Bindegewebsfasern zu tun haben, für den einzelnen Fall 
schwierig, manchmal unmöglich. Die Färbung nach van Gieson 
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läßt in den scheinbar homogenen Klumpen ein rotes bindegewebiges 
Gerüst erkennen, welches gelbliche Schollen einschließt. Manchmal 
gerät man in Versuchung' beim Anblick der letzteren direkt an 
Muskulatur zu denken. Ein Zusammenhang der neugebildeten 
Fasern mit jenen der Nachbarschaft ist an manchen Präparaten 
leicht zu führen. Eine Neubildung von elastischen Fasern findet 
in diesem Bereich nicht statt, vielmehr kann man Reste des ur¬ 
sprünglichen, welches nur auseinander gedrängt ist und im übrigen 
eine normale Lage aufweist, vorfinden. In diesem Stadium treten 
die umgebenden Zellhaufen wesentlich zurück, die größeren Zellen 
werden spärlicher, schwinden, ebenso die Rundzellen, hie und da 
liegen noch einzelne Zellen der neugebildeten Masse an. Schließ¬ 
kommt ein kernarmes blasses Gewebe zustande. Diese Zunahme 
des Umfangs der Herde durch Neubildung prägt sich auch durch 
die Gestalt aus. Dieselbe wird deutlich spindelförmig, die an¬ 
liegenden Muskelfasern werden abgeplattet. In einem Längsschnitt 
durch einen breiten interstitiellen Raum mit 3 und mehr hinter¬ 
einanderliegenden Knötchen finden sich diesen entsprechend deut¬ 
liche Abdrücke in Form rundlicher Vertiefungen der Muskulatur. 

Zu diesen besonders hervortretenden Vorgängen im intersti¬ 
tiellen Gewebe gesellen sich weiter Veränderungen der Herz- 
muskulatur selbst. Wenngleich dieselben keine hohen Grade 
aufweisen, so sind dieselben doch sehr häufig festzustellen. Einer¬ 
seits gewahrt man an den intermuskulären und dem Gefäßverlauf 
folgenden Knötchen, daß sie ihre Größe nur erreicht haben können 
durch Lückenbildung in der Muskulatur infolge Zugrundegehens 
von Muskelfasern. Dann fällt besonders bei schwacher Vergröße¬ 
rung auf, daß die Grenze der einzelnen Muskelbündel gegen das 
intramuskuläre Gewebe nicht die gewöhnlich scharfe ist, sondern 
dieselbe ist den Knötchen entsprechend unregelmäßig eingebuchtet, 
mitunter gezackt. Trümmer von Muskelfasern werden wiederholt 
an den Grenzen zwischen Bindegewebe und Muskulatur aufgefunden. 
Das Primäre scheinen degenerative Vorgänge in der Muskulatur 
selbst zu sein. Wir bemerken eine Quellung der Kerne und zu¬ 
gleich eine unregelmäßige Gestaltung derselben, mitunter eine Ver¬ 
doppelung. Hiermit geht öfters eine Art Karyolyse einher, wie 
ich sie besonders schön bei diphtheritischer Myokarditis beobachtet 
habe. Die Muskelfaser, welche sich sonst mit Eosin rot färbt, 
nimmt auf der nach dem Zerfallsherde gelegenen Seite einen bläu¬ 
lichen Farbenton an, der Kernfarbstoff wird gleichsam gelöst und 
imprägniert die Faser (s. Fig. 3). Kern und Muskelfaser gehen 
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sodann zugrunde und gewöhnliches Bindegewebe nimmt ihren Platz 
ein. An anderen Muskelfasern beobachtet man eine exquisite va- 
kuoläre Degeneration, die ganze Bündel betreffen kann. Neben 
diesen anscheinend primär entstehenden degenerativen Vorgängen 
kommen noch solche in Betracht, die sich von einer Druckwirkung 
der Knötchen auf die anliegende Muskulatur ableiten. In der 
Nachbarschaft der ersteren liegen unregelmäßig gestaltete, ver¬ 
schmälerte, gedrückte Fasern. Die Bedeutung dieser Druckwir¬ 
kung ist jedenfalls nicht allzuhoch veranschlagen. 

Alle die erst erwähnten Veränderungen weisen eine beschränkte 
Ausdehnung auf, sie spielen sich stets in der Nähe resp. in 
direkter Nachbarschaft der Bindegewebswucherungen ab. Wenn¬ 
gleich die Zahl der hierbei zugrundegehenden Muskelfasern in 
direkter Nachbarschaft des Einzelherdes eine geringe ist, so ist 
doch die Summe aller zerstörter Fasern bei der Menge der inter¬ 
stitiellen Herde keine unerhebliche. 

Neben diesen Herden beobachten wir noch regellos über die 
Muskulatur verstreut Anhäufungen von Rundzellen, welche von 
mehr nebensächlicher Bedeutung für den Faserschwund sind. Der 
ausgedehnteste Untergang der Muskulatur findet sich an den Stellen, 
die normalerweise mit Bindegewebe reichlich versehen sind, den 
Klappenringen und Insertionsstellen der großen Gefäße. Daselbst sind 
alle Übergänge von frischer zur chronischen Entzündung vorhanden. 

Die Eigentümlichkeit dieser interstitiellen Entzündungsherde 
tritt besonders deutlich hervor beim Vergleich mit der septi¬ 
schen Myokarditis, bei welcher die leicht nachweisbaren 
Keime in den Gefäßen, sowie der Muskulatur abgelagert werden. 
In Fall 5 waren beide Erkrankungen nebeneinander vertreten und 
ließen trotzdem anatomisch sich genau scheiden. Auf der einen 
Seite eine Erkrankung, die in den Interstitien beginnt, allmählich 
sich ausbreitet und langsam die benachbarten Muskelfasern ein¬ 
schmilzt, dort regellos über die Herzmuskulatur ausgesprengte 
Entzündungsherde, deren Bildung mit einem rapiden Zerfall der 
Muskulatur einhergeht. Während weiter im ersten Fall durch 
einen Ersatz von Bindegewebe, des eigentlichen Flickgewebes (H i s) 
des menschlichen Körpers, die entstandenen Lücken ausgefüllt 
werden, bleiben dieselbe im anderen Falle bestehen. Das inter¬ 
stitielle Gewebe, welches die zugrundegehende Muskelfaser kurze 
Zeit überlebt, bricht zusammen, der entstandene Hohlraum wird 
mit zerfallenden Zellen und Detritusmassen ausgefüllt. 

Von anderweiten Veränderungen sind einmal Infarkte in 
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der Vorhofswand beobachtet worden und zwar an einer ungewöhn¬ 
lichen Stelle, der Wand des rechten Vorhofs. Ein embolisch oder 
thrombotisch verschlossenes Gefäß wurde nicht gefunden. — Die 
Untersuchung der Gefäße des Herzens ergab abgesehen von den 
Herden in der Adventitia keine Beteiligung der Media und Intima. 
Der Umstand, daß ab und zu im subperikardialen Fettgewebe, den 
Coronargefaßen folgend, die Knötchenbildung sich vorfand, veran- 
laßte mich, in Fall 5 das Gefäßsystem des übrigen Körpers 
zu untersuchen. Aus den verschiedensten Organen, Abschnitten 
der Aorta, Nierengefäßen, Hirngefäßen wurden Wandabschnitte 
durchforscht, ohne daß sich an irgend einer Stelle Analoges vor¬ 
fand. A priori sollte man erwarten, daß nicht das Gefäßsystem 
des Herzens allein bei einer derartigen Erkrankung in Mitleiden¬ 
schaft gezogen würde. Weitere Untersuchungen sind daher nach 
dieser Richtung erforderlich. — Thrombotische oder embolische 
Verschlüsse, wie dieselben Romberg beschreibt, wurden in keinem 
Falle festgestellt. Die Entstehung der Infarkte in Fall 3 ist 
möglicherweise auf Embolie losgerissener Klappenauflagerungen 
zurückzuführen und stellt demnach eine mehr zufällige Kompli¬ 
kation dar. 

Die Zeit, innerhalb welcher die Myokarditis sich bis zu dieser 
Ausdehnung entwickelt, ließ sich in Fall 3 auf ungefähr 5 bis 
6 Wochen berechnen. Die Erkrankung tritt den anatomischen 
Veränderungen entsprechend nicht erst nach Ablauf der Infektion 
wie bei Diphtherie auf, sondern bereits während derselben. 

Diese Schilderung zeigt uns, daß die Erkrankung bei Rheu¬ 
matismus Besonderheiten aufweist gegenüber der infektiösen bei 
Diphtherie, Typhus. Wir können mit Aschoff die Knötchen¬ 
bildung als „besonders charakteristisch u für die rheumatische Myo¬ 
karditis ansehen. Weiter sind wir in die Lage gesetzt durch die 
Veränderungen, welche der Rheumatismus im Herzen bewirkt, ge¬ 
wisse Rückschlüsse auf den Erreger oder das Gift desselben zu 
machen. Dasselbe übt auf das interstitielle Gewebe eineu forma- 
t i v e n Reiz aus, verursacht demnach eine produktive Entzündung. 
Ob derselben eine partielle Gewebsnekrose im Sinne Weigert’s 
vorausgellt, ist sehr wahrscheinlich. Diese Wirkung des Rheuma¬ 
tismusgiftes, als deren anatomisches Substrat wir das interstitielle 
Knötchen bezeichnen, breitet sich auf die benachbarte Muskulatur 
aus, um hier degenerative Vorgänge einzuleiten. 

Der anatomische Befund bei Rheumatismus legt die Frage 
nahe, ob wir diese Myokarditis als spezifische auffassen dürfen. 
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als eine solche, welche nur bei Rheumatismus vorkömmt oder ob 
andere Krankheiten ähnliche Befunde hervorzurufen imstande sind. 
Asch off beantwortet diese Frage indirekt durch den Hinweis 
auf einen Fall Askanazy’s, in welchem die erwähnte Knötchen¬ 
bildung, wenngleich sehr spärlich, sich vorfand, ohne daß eine 
rheumatische Aifektion festzustellen war. Ich habe, um der 
Lösung dieser Frage näher zu treten, mehrere Herzen, die ich 
zum Teil meinem verehrten Lehrer, Herrn Professor Schmorl, 
verdanke, untersucht und gelang es mir bei einer Myokarditis in 
einem Schrumpfnierenherz die oben beschriebenen Veränderungen 
in einer Häufigkeit und Schönheit wiederzufinden, die den ersten 
Fall erreicht und zum Teil übertrifft. Bemerken möchte ich, daß 
in diesem wie in meinen sämtlichen Beobachtungen eine fibrinöse 
Perikarditis, die in diesem Falle zur Obliteration geführt hatte, sich 
vorfand. Das Endokard und die Klappen waren hierbei völlig 
zart, klinisch war Rheumatismus nicht beobachtet worden. Wir 
müssen dementsprechend annehmen, daß andere Gifte oder Krank¬ 
heitserreger im Herzen ähnliche Veränderungen wie jene des Rheu¬ 
matismus hervorzurufen imstande sind und können trotz des außer¬ 
ordentlich prägnanten anatomischen Befundes nicht von einer spe¬ 
zifischen rheumatischen Myokarditis reden. 

N acht r a g. 

In der Zwischenzeit untersuchte ich noch zwei Herzen, die 
ich der Liebenswürdigkeit von Herrn Professor Schmorl ver¬ 
danke. 

Fall 6. 11 jähriges Kind erkrankte 12 Wochen vor dem Tode zum 

ersten Male au Gelenkrheumatismus. 

Die Herzbeutelhöhle ist vollständig aufgehoben infolge mäßig fester 
Verklebung der beiden Blätter. Herz 11 1 cm lang, Breite an der 
Basis 11 cm, Dicke 7 J cm. Sämtliche Herzhöhlen sind stark dilatiert, 
insbesondere die Kammern. Wandstärke der rechten beträgt 2 mm, der 
linken 9 mm. Auf der Mitralis, besonders dem Aortensegel, sitzen nied¬ 
rige warzige Exkrescenzen, übrige Klappen sind zart. 

Diagnose: Obliteratio pericardii. Dilatation sämtlicher Herzhöhlen. 
Verruköse Endokarditis der Mitralis, rheumatische Myokarditis. 

Mikroskopische Untersuchung: Der rechte Vorhof zeigt 
einzelne Iufiltrationsherde. Im rechten Ventrikel spärliche großzellige 
Knötchen, am reichlichsten noch am Atrioventrikularriug. 

Linker Vorhof stark durchsetzt von interstitiellen Herden, die sich 
zumeist vom Perikard her fortleiten. Der linke Ventrikel weist 
außerordentlich reichliche großzellige Knötchen auf, die am stärksten an 
der Atrioventrikulargrenze, dann in den inneren Schichten angehäuft sind. 
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Von der Muskulatur sind im Bereich der Knötchen massenhaft Fasern 
zugrunde gegangen. Nach der Spitze zu sind die Herde spärlicher. 

8eptum ist besonders am Aortenursprung von großzelligen Knöt¬ 
chen und interstitiellen Infiltrationsherden durchsetzt. Ebenso finden 
sich diese in der Mitte und nach der Spitze zu. Von der Perikardial¬ 
höhle sind relativ weite Spalträume vorhanden, die tiefen Schichten sind 
vaskularisiert. Im visceralen Perikard vorzüglich dem Verlauf 
größerer Coronargefäße folgend eine reichliche Knötchenbildung. Bei 
diesen Knötchen, welche an keine Muskulatur stoßen, beobachtet man 
infolge der Größenzunahme ein Auseinanderdrängen der Bindegewebs¬ 
fasern. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung dieses Falles wurde 
besonders die van Giesoivsche Methode in ihrer Modifikation von 
Weigert angewandt. Daselbst zeigte sich, daß die hyalinen 
Fasern im Zentrum der großzelligen Knötchen zumeist eine in¬ 
tensiv rote Färbung annahmen. Zum Unterschied von diesen 
fanden sich besonders im periadventitiellen Gewebe der Coronar- 
getaße Knötchen mit einer hyalinen sich gelb färbenden zentralen 
Faser, die mit Eosin leuchtend rot sich färbt. Bei der Weigert- 
schen Fibrinfärbung bleibt die benachbarte Faser noch gefärbt, 
während die homogene zentrale kein Blau annimmt und sich mit 
Karmin schwach rötlich färbt. Derartige Modifikation der Binde¬ 
gewebsfasern kommt ebenfalls in dem fibrösen Gewebe der Atrio¬ 
ventrikularsegel vor. 

Fall 7. Olga Kraske, 18 Jahre, Sanuntschneiderin. Vom Oktober 
bis Ende 1904 Gelenkrheumatismus. Nach der Entlassung ist Patientin 
unfähig ihre Arbeit wieder zu verrichten. Wiederholt Herzklopfen und 
Schmerzen in der Herzgegend. Am 20. Mai starke Verbreiterung der 
Herzdämpfung, lautes systolisches Geräusch an der Spitze, irregulärer 
Puls. Beide Fußgelenke geschwollen, angeblich seit einem Jahr. Am 
21. Mai schwerer dyspnoiscker Anfall und Exitus. 

Sektion. Im Herzbeutel ein Weinglas trübgelber Flüssigkeit. Auf 
dem visceralen Blatt des Perikards über der Hinterfläche des linken Vor¬ 
hofs eine talergroße fibrinöse Auflagerung, übriges Perikard frei. Herz 
11 cm lang, 11 cm breit, 9 cm dick. Der rechte Vorhof und Ven¬ 
trikel ist hypertrophisch (4 mm). Auf dem freien Tricuspidalrande feine 
warzige Exkreacenzen. Der linke Vorhof dilatiert, weißliche Verdickungen 
des Endokard bis 2 mm Stärke. Mitralostium ist in mittlerem Grade 
verengt, die freien Klappenränder sind geschrumpft. Sehuenfäden ver¬ 
dickt, warzige Exkrescenzen auf den Klappenrändern. Wandstärke des 
linken Ventrikels beträgt 13 mm; Aortenklappen verdickt und verkürzt. 
Staunngsorgane. Starke Colpitis granulosa. Im Ausstrich von der 
Scheidenschleimhaut waren Gonokokken nicht sicher festzustellen, im 
Ausstrich von den Herzklappen waren Gonokokken nachweisbar. (Kultur 
nicht angelegt.) 
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Diagnose. Chronische Endokarditis der Mitralis und Aorta, 
frische der Tricuspidalis. Frische Perikarditis. 

Mikroskopische Untersuchung. Das rechte Herz bis auf 
einzelne perisvaskulare Rundzellenherde fast völlig frei, im linken Yen* 
trikel einzelne kleine Schwielen, nur im linken Atrioventrikular* 
ring massenhafte großzellige Knötchen mit starker kleinzelliger Infil¬ 
tration. Mikroorganismen in der Muskulatur nicht gefunden. In dem 
Anfangsteil der Aorta sitzen in der Media frische Rundzellenherde. 

Beide Fälle sind betreffs der Ausdehnung der Affektion des 
Myokards weit verschieden. In dem ersteren ist die Erkrankung 
über den größten Teil des Muskels ausgebreitet, im Fortschreiten 
begriffen, im letzteren ist sie zum Teil abgeheilt, nur spärlich an 
der linken Atrioventrikulargrenze. Bei der schweren Erkrankuug 
des 11jährigen Kindes ist die hochgradige Dilatation des ge¬ 
samten Herzens die Folge der Myokarditis, im anderen Falle wird 
die letztere kaum schwere klinische Erscheinungen hervorgerufen 
haben. Immerhin ist bemerkenswert, daß die Lokalisation der 
Herde in der linken Atrioventrikulargrenze, also an der 
Ansatzstelle der Mitralis, nicht gleichgültig für die Funktion der 
Klappe sein wird. Vielleicht ist ein Teil der vorübergehenden In- 
sufficienzen der Mitralis bei Gelenkrheumatismus speziell auf Er¬ 
krankung dieses Herzabschnittes zurückzuführen. Dieselbe kann 
zu einer Zeit auftreten, in welcher die Segel noch völlig zart sind 
und vielleicht auch bleiben. 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel II bis IV. 

Tafel II, III. 

M ik ro photogram m I. Knötchenbildung in der Herzmuskulatur (Fall 3). 

Mikrophotogramm II und III. Längsschnitt durch Herzmuskulatur 
(Fall 3». a. längsgetroffene nekrotische Bindegewebsfaser. b. große Zellen, 
c. Bundzellen. M. Muskulatur. 

Tafel IV. 

Fig. 1. Interstitielle Knötchenbildung im Herzmuskel (Fall 1) Vergrößerung 
75 X- Kn. Knötchen. M. Muskulatur. B. Blutgefäß. 

Fig. 2. Einzelnes Knötchen (Fall 1) Vergrößerung 420 X- hy. hyaline 
Bindegewebsfaser, g. Zelle mit gewucherten Kernen aus der großzelligen Zone. 
L. Lymphocyten. eo. eosinophile Zelle. 

Fig. 3. Karyolvse in einer Muskelfaser (Fall 3). a:> Blaufärbung der Muskel¬ 
faser mit Degeneration des Kernes, bi Normale Faser. Vergrößerung 320 X- 
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Aus dem Krankenhause der Diakonissenanstalt zu Dresden. 

Zur Pathologie und Ätiologie des Malum Dupuytren. 

Von 

G. Buch, 

f Assistent von Exzellenz Fiedler vom 1. Januar 1881 bis 31. Dezember 1882.) 

Vor einigen Jahren glaubte ich zu bemerken, daß die Gen¬ 
darmen der Königl. Polizeidirektion zu Dresden verhältnismäßig 
häufig an Malum Dupuytren erkrankt seien. Ich untersuchte 
daraufhin 416 von ihnen und fand 19 ausgesprochene Fälle der 
Krankheit, also etwas über 4° 0 ; daneben waren einige als ver¬ 
dächtig zu bezeichnen. 

Leider steht mir Vergleichsmaterial in auch nur annähernd 
gleichem Umfang aus anderen Berufsarten nicht zur Verfügung; 
höchstens insoweit, als es mir nicht möglich war, unter mehr als 
150 Ärzten auch nur einen Fall von M. D. aufzufinden. Ein Ober¬ 
schaffner der Staatseisenbahnen, der daran litt, erzählte mir, unter 
dem fahrenden Personal sei die Krankheit häufig; der zuständigen 
ärztlichen Stelle war darüber nichts bekannt und mir die Unter¬ 
suchung einer größeren Anzahl Schaffner nicht ermöglicht. Auf¬ 
merksame Beobachtung auf Reisen ließen mich nur 2 weitere Fälle 
auffinden, was zum mindesten nicht für Häufigkeit in diesem Be¬ 
ruf spricht. 

Herr Oberarzt Dr. Hecker 1 ) erlaubte mir, die Insassen seiner 
Abteilung im Stadt-Irren- und Siechenhause durchzusehen. Weiter 
untersuchte ich mit Unterstützung des Herrn Dr. Schönherr die 
ira Siechenhause Bethesda untergebrachten Kranken. Unter den 
306 männlichen Siechen der Dresdener Anstalt fanden sich 25 
(etwas über 8%. Fälle von Kontraktur der Palmar-Aponeurose; 
und zwar: 

1) Ihm und seinem damaligen Assistenzarzt Herrn Pr. Meyer, sowie Herrn 
Dr. Schönherr, Arzt am Siechenhause Bethesda zu Niederlößnitz. sage ich auch 
hier meinen Dank. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



90 


V. Buch 


Digitized by 
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Unter den 250 weiblichen Siechen daselbst fand ich nur einen 
Fall. Dagegen waren unter den 133 Frauen und Mädchen in 
Bethesda 3 an M. D. Leidende; unter den 48 Männern nur einer. 
Es ergibt sich also bei den Siechen für insgesamt 354 Männer ein 
Prozentsatz von etwas über 7, für insgesamt 383 Frauen von 
wenig über 1 %. 

Nimmt man aus den männlichen Dresdener Siechen (für die 
aus Bethesda fehlen mir leider die Altersangaben) die zwischen 20 
und 60 Jahren heraus, so hat man 185 Individuen mit 8 Fällen 


%) von M. D. 

Die Gendarmen zeigten folgende Verhältnisse 
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Es ergibt sich also für beide Gruppen ein annähernd gleicher 
Prozentsatz überhaupt und insbesondere eine sehr ähnliche Stei¬ 
gerung mit zunehmendem Alter; die Differenzen vermag ich vor¬ 
läufig nicht alle zu erklären; von einem Teil derselben wird 
weiterhin noch zu sprechen sein. 

Die 4 an M. D. leidenden Frauen (mehr habe icli trotz eifrigen 
Suehens nicht auffinden können) waren 58, 65, 67 und 87 Jahre alt. 

An weiterem Material standen mir 8 Fälle zur Verfügung, die 
ich unter 631 erwachsenen mäunlichen Kranken im Diakonissen¬ 
hause behandelte, außerdem noch einige 20 an M. D. Leidende aus 
der Privatpraxis: bei den ersteren ist die relative Seltenheit der 
Affektion meiner Meinung nach durch das Vorwiegen der jüngeren 
Altersklassen bedingt; auch ist es wohl möglich, daß mir ein oder 
der andere Fall entgangen ist: anders, als bei den Untersuchungs¬ 
reihen. die ausschließlich dem M. I). galten. 

Wenn ich somit über 80 (seit 1898 gesammelte) Fälle den 
folgenden Besprechungen zugrunde legen kann, so geht daraus doch 
wohl sicher hervor, daß M. D. im allgemeinen keine seltene Affek¬ 
tion ist. 

Wie aus dem bisher Gesagten schon zu entnehmen ist, bevor- 
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zugt M. D. das männliche Geschlecht sehr erheblich. Bei den 
Frauen, die ich gesehen habe, war nur in einem Falle die Ent¬ 
wicklung annähernd gleich stark, wie bei den Männern; bei der 
67 jährigen war das Leiden wenigstens ohne weiteres erkennbar, 
bei den beiden anderen, davon einer 87jährigen, nur schwach an¬ 
gedeutet. 

Mein jüngster Kranker hatte mit 26 Jahren eine vollständig 
ausgebildete Kontraktur der Palmar-Aponeurose und gab an, daß 
er „seit einigen Jahren“ die Veränderung’ „seiner Hand“ bemerkt 
habe; er sagte „seiner Hand“ und wußte nicht, daß auch die 
andere schon befallen w r ar. Diese Beobachtung ist für das M. D. 
typisch insofern, als sie zeigt, wie infolge der schmerzlosen, 
schleichenden Entwicklung des Leidens die davon Betroffenen lange 
Zeit nichts von ihrer Erkrankung merken; deshalb sind auch An¬ 
gaben über den Beginn nicht zu erhalten; natürlich fehlt es auch 
meist — sehr im Gegensatz zu sonstigen Krankheiten und zum 
großen Nachteil der ätiologischen Forschung — an Daten über 
Gelegenheitsursachen usw\ Vielleicht ist auf diese Momente und auf 
die relative, subjektive und objektive Unauffälligkeit im weiteren 
Verlauf unter anderem auch die unzutreffende Annahme mancher 
sonst erfahrener Ärzte von der Seltenheit der Kontraktur zu beziehen 
und die verhältnismäßig geringe Beachtung, die das M. D. in der 
Literatur gefunden hat. — Die Kontraktur der Palmar-Aponeurosen 
kommt erst nach dem 30. Lebensjahr häufiger zur Beobachtung 
und zeigt weiterhin im allgemeinen eine mit dem Alter steigende 
Frequenz. Die hohen Jahre, welche viele daran Leidende, wie z. B- 
Männer des Dresdner Siechenhauses erreicht haben, zeigt, daß die 
keine lebenverkürzende Eigenschaften hat. 

Die größere Zahl der von mir gesehenen Kranken waren kräf¬ 
tige, untersetzte, kurzgliedrige Menschen; besonders bemerkens¬ 
wert erschien, daß — nach der gesunderen Hand beurteilt — die 
betroffenen Hände meist breit, kurzfingrig und fleischig w ? aren. Da 
die Form der Hand sich häufig vererbt, so ist es auffallend, daß 
nur ein Fall (durch gütige Mitteilung des Herrn Dr. Eulitz) 
zu meiner Kenntnis gekommen ist, in dem Vater und Sohn an 
M. D. litten. Vielleicht erklärt aber auch hier die Unauffälligkeit 
des Leidens die Seltenheit positiver Angaben. 

Was den Beruf anbetrifft, so habe ich dem schon Gesagten 
hinzuzufügen, daß unter den Siechen besonders der Dresdener An¬ 
stalt die Kopfarbeiter überhaupt sehr in der Minderzahl waren. 
Sämtliche dort angetrolfene M. D.-Kranke hatten von ihrer Hände 
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Arbeit gelebt; sie waren Böttcher, Schlosser, Schmiede, Bäcker, 
Schuhmacher, Glaser, Bildhauer, Mechaniker, Hausdiener, Knechte 
usw. gewesen. An den anderen Stellen und insbesondere in der 
Privatpraxis habe ich aber auch Landwirte, Apotheker, Post- und 
Telegraphenbeamte, Schauspieler, Offiziere, Juristen, Theologen, 
Kaufleute verzeichnet, ohne das irgend eine Berufsart sich be¬ 
sonders bemerklich gemacht hätte. Von den 4 Frauen waren 
2 Wäscherinnen, 1 Kinderfrau, 1 Handarbeitslehrerin. Bemerkens¬ 
werterweise habe ich bei von Jugend an gelähmten oder infolge 
von Siechtum nicht arbeitsfähig gewordenen Menschen, wenn sie 
auch ein hohes Alter erreicht hatten — und deren Zahl im Dres¬ 
dener Siechenhaus und in Bethesda war durchaus nicht gering — 
nie M. D. nachweisen können. 

Nur in 3 von meinen Fällen (2 Männer, 1 Frau) war das 
Leiden vorgeschritten und dabei doch nur die eine Hand ergriffen. 
Da aber einige der Kranken, die ich im Winter 1898/99 als ein¬ 
seitig erkrankt vermerkt hatte, bei der jüngsten Revision doch 
noch doppelseitig M. D. zeigten, d. h. da zwischen der Erkrankung 
der Hände ein Zwischenraum von mehreren Jahren liegen kann, 
so werden wahrscheinlich auch jene 3 weiterhin noch doppelseitig 
erkranken, wenn sie nur lange genug leben. — Einige im An¬ 
fangsstadium des M. D. befindliche Sieche, die früher schwer ge¬ 
arbeitet, aber ihren Beruf seit 3 und 4 Jahren aufgegeben hatten, 
konnten übrigens nach meiner Schätzung erst nach Aufgabe der 
Arbeit sichtbare Veränderungen in den Hohlhänden bekommen 
haben. 

In der weit überwiegenden Mehrzahl also war das Leiden 
doppelseitig; der Grad der Entwicklung des M. D. fast nie gleich, 
zum Teil sehr erheblich verschieden; meist war die — wenn ich 
so sagen darf — „Gebrauchshand“ schwerer erkrankt als die 
„Hilfshand“. Nur 8 mal (davon 2 mal bei Frauen) war bei Rechts¬ 
händern die linke Hand viel stärker verkrümmt, d. h. also in 
ca. 10°/ o der Fälle; der einzige Linkshänder zeigte links die aus¬ 
gesprochenere Veränderung; ein Ambidexter desgleichen. Eine 
Frau, die sich als Ambidexter erklärte, mir aber als rechtshändig 
erschien, zeigte auffallenderweise selten gleichmäßige Entwicklung 
der Kontraktur in beiden Händen. 

Der größte Teil der von mir untersuchten an M. D. leidenden 
Gendarmen war im übrigen völlig gesund und frei von unzweifel¬ 
haften erblichen, angeborenen oder erworbenen Krankheitsanlagen. 
Nur wenige waren anderweit krank und zwar litten sie, bezüglich 
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hatten gelitten, an Hämorrhoiden, Ischias, leichtem Rheumatismus. 
Auch die in der Privatpraxis uud im Krankenhause beobachteten 
Fälle waren zum Teil sonst gesund oder von den verschiedensten 
akuten oder chronischen Krankheiten befallen. Keine besondere 
Gruppe oder Art von krankhaften Zuständen prävalirte irgend¬ 
wie und dies Verhältnis zeigte sich ganz besonders deutlich bei 
den Siechen. Insbesondere habe ich trotz der großen Anzahl von 
Gichtkranken, an Arthritis deformans, cerebralen, spinalen und 
peripheren Störungen, Diabetes, Lues usw. Leidenden, unter ihnen 
entgegen den bezüglichen Bemerkungen in der Literatur gerade 
bei diesen nur ganz ausnahmsweise M. D. gefunden. 

Bei allen meinen Fällen habe ich sorgfältigst nach Angaben 
über und Spuren von Verletzungen der Finger und Hände ge¬ 
forscht, aber ohne positives Resultat; ebenso habe ich unter den 
vielen luetischen Männern und Frauen verschiedenster Stadien, 
die bei der königlichen Polizeidirektion vor Jahren mir unter die 
Hände kamen, nie ein M. D. gesehen. Ich glaube auf Grund 
meiner Erfahrung also nicht an ein ätiologisches oder disponierendes 
Verhältnis zwischen irgend einer anderen Krankheit und dem M. D. 

Die Untersuchung der gesünderen Hände meiner Patienten 
zeigte, daß M. D. meist an der oberen Hohlhandlinie (Linea men- 
salis) dort zuerst bemerkbar wird, wo diese den Metacarpus quartus 
überschreitet. Zunächst zeigen sich dicht oberhalb und unterhalb 
der Linie kleine halbmondförmige, rosig gefärbte weiche Anschwel¬ 
lungen, zusammen eine annähernd kreisrunde Platte bildend, die 
spontan nicht, wohl aber mitunter auf Druck etwas schmerzhaft 
ist. Allmählich verliert sich die zarte Rötung, die Druckempfind¬ 
lichkeit, die Weichheit; die Stelle wird eher blässer, als die um¬ 
gebende Haut und nicht selten dadurch taschenförmig vertieft, daß 
die obere Hälfte unter die untere, welche dadurch häufig einen 
scharfen konkaven Rand bekommt, eingezogeu wird. Es bilden sich 
weiterhin für Gesicht und Gefühl nachweisbare Stränge, welche 
in der Richtung auf den Carpus zu verlaufen; das distale Köpfchen 
des 4. Mittelhandknochens tritt hervor; der 4. Finger, später auch 
der 5. werden im basalen Gelenke gegen die Hohlhand gebeugt 
und endlich mehr weniger gegen dieselbe eingezogen. Fängt der 
Prozeß am 5. Finger an (was ich allerdings nur selten, je einmal 
bei Frau und Mann, gesehen habe), so sind die Anfangsverände- 
rungen ähnlich, aber nicht so deutlich und rein. 

Meist sind nur 4. und 5. Finger betroffen; nur 2mal sah ich 
auch den 3. einbezogen; einer dieser Fälle, den ich als Student 
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für die Klinik zeichnete, zeigte diese Ausbreitung fast gleichmäßig 
an beiden Händen. 

Die Haut bleibt während des ganzen Verlaufes, abgesehen von 
ihrer Verzerrung, im wesentlichen unverändert. Insbesondere 
konnte ich bei sonst Gesunden in keinem Falle, ob frisch oder 
vorgeschritten, auch nur die leichtesten sensiblen, sekretorischen 
oder vasomotorischen Störungen nachweisen. 

Der Verlauf des M. D. ist ein eminent chronischer und ganz 
besonders durch seine Schmerzlosigkeit ausgezeichnet. Diese 
Schmerzlosigkeit ist auf die Armut an Nerven des fibrösen Ge¬ 
webes, hier der Palmar-Aoneurose zu beziehen; meiner Ansicht 
nach sogar ein Beweis für dieselbe, zum mindesten an sensiblen 
Fasern. 

Um nun auf die Ätiologie des M. I). einzugehen, so ist nach 
dem bisher Gesagten kein Zweifel, daß es sich um ein Leiden nur 
solcher Hände handelt, die kräftig zugegriffen haben. Jung ge¬ 
lähmte oder infolge von angeborenem Blödsinn und aus anderen 
Gründen von Kind auf inaktive Hände erkranken nach meinen 
Beobachtungen nicht daran. Auf diesen Umstand ist offenbar das 
Freisein der Siechen im Alter bis zu 40 Jahren zu beziehen, wäh¬ 
rend die Gendarmen für das 4. Dezennium schon 11 % Kranke 
aufweisen. 

Die Tatsache weiter, daß die Gebrauchshand früher und 
stärker als die Hilfshand zu erkranken pflegt und die erheblich 
geringere Beteiligung der Frauen sind offenbar so zu deuten, daß 
M. D. die Menschen mit kräftigen Handbewegungen vorwiegend 
befällt. 

Die Gebrauchshand unterscheidet sich aber von der Hilfshand 
nicht nur durch die größere Kraft, sondern auch durch häufigere 
Inanspruchnahme und eine reichere Kombination von Bewegungen, 
die in verschiedenen Berufsarten als für jede besondere und typi¬ 
sche Geschicklichkeit erscheint. — Ob die Häufigkeit der Bewe¬ 
gungen oder auch nur der kräftigen Bewegungen zum M. D. führt, 
ist mir fraglich, läßt sich aber vorläufig nicht entscheiden; ebenso 
ob gewisse besondere, z. B. beruflich eigenartige Bewegungen Ein¬ 
fluß haben. Wie schon gesagt, fehlt mir leider die vergleichende 
Untersuchung von größeren Gruppen aus verschiedenen Berufen, 
die allein Aufklärung bringen könnte. Wenn ich allenfalls die 
419 Gendarmen mit ihren 4"„ M. D. den ungefähr 150 Ärzten 
mit 0% gegenüberstellen wollte, so wäre zu bedenken, daß die 
Gendarmen doch immerhin weit häufiger, als die Mehrzahl der 
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Ärzte (Massagespezialisten, Geburtshelfer usw. vielleicht ausge¬ 
nommen) fest zuzufassen haben. Außerdem kommen sie — ich 
erinnere an die alte Bezeichnung „Greifer“ — nicht selten in die 
Lage, sich kräftig wehrende oder in schneller Bewegung begriffene 
Menschen an verhältnismäßig kleinen oder dünnen (Zipfel der 
Kleidung) Teilen festhalten zu müssen. Vielleicht liegt in dieser 
Bewegung, die in besonderem Grade Schnelligkeit und Kraft er¬ 
fordert, eine berufliche Eigentümlichkeit ausgedrückt, welche ge¬ 
legentlich zu M. D. führt. — Daß die Bewegung der Hand als 
solche M. D. veranlaßt und nicht etwa nach Dupuytren’s be¬ 
rühmtem Fall z. B. der von dem festgefaßten Peitschenstiel auf 
Haut und Weichteile der Hohlhand ausgeübte Druck, ist mir wahr¬ 
scheinlich, weil die typische Druckmarke, die Schwiele, bei ihrer 
Entstehung schmerzhaft ist und an anderen Stellen sitzt wie die 
ersten Veränderungen beim M. D.; dann auch, weil einige meiner 
Kranken gebildeten Standes mit Sicherheit angaben, überhaupt 
oder doch seit sehr langen Jahren keine Druckblasen und Schwielen 
gehabt zu haben; endlich, weil ich einige ganz frische, selbst den 
Befallenen noch unbekannte D.’sche Kontrakturen sah ohne die 
leiseste Druckspur in der Hohlhand. 

Aber das M. D. müßte doch viel häufiger einseitig auftreten, 
sich auch viel häufiger bei Vertretern eines und desselben Berufes, 
z. B. den Gendarmen, finden, als tatsächlich der Fall ist, wenn 
nicht zu seiner Entstehung eine individuelle Disposition erforder¬ 
lich wäre. Für die Annahme, daß dieselbe in einer größeren Vul¬ 
nerabilität der Aponeurose besteht, ist mir kein Grund bekannt. 
Dagegen konnte ich oben allerdings mit der nötigen Reserve dar¬ 
auf hinweisen, daß es meist breite, fleischige, kurzfingerige Hände 
betrifft. Röntgenuntersuchungen, die ich vornahm, lassen es immer¬ 
hin als möglich erscheinen, daß bei diesen der Verlauf der oberen 
Hohlhandlinie über den Kopf des Metacarpns IV statt, wie ge¬ 
wöhnlich, unterhalb desselben eine ständige Erscheinung ist; doch 
muß es weiteren Untersuchungen an ganz frischen Fällen von 
Kontraktur, die mich jetzt beschäftigen, Vorbehalten bleiben, in 
dieses Dunkel Licht zu bringen. 
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Otitischer Hirnabsceß im linken Schläfenlappen mit einer 
seltenen Form von Sprachstörung. 

Von 

Dr. med. Max Mann, 

Ohrenarzt in Dresden. 

(Assistent von Exzellenz Fiedler vom 1. Juni 1887 bis 1. Juni 1889.) 

(Mit 1 Kurve.) 

Elsa B., 12 Jahre alt erkrankte am 13. Juni 1903 mit Schüttel¬ 
frost und schlechtem Allgemeinbefinden; am nächsten Morgen zeigte 
sich eine starke Mandelentzündung. Am 15. Juni klagte sie über 
Ohren schmerzen auf beiden Ohren. Der am nächsten Tage von 
auswärts herbeigerufene Ohrenarzt konstatierte eine leichte doppel¬ 
seitige Mittelohrentzündung. Am 17. Juni stellte sich linksseitiger 
Ohrenfluß ein, der bereits am nächsten Tage wieder versiegte. 

Von da ab besserte sich das Allgemeinbefinden. Der Appetit 
stellte sich wieder ein, nur hatte Patientin Beschwerden beim 
Wasserlassen. Am 28. Juni verließ sie zum ersten Male das Bett. 
Ein kleiner am Vormittag unternommener Spaziergang machte sie 
sehr matt, nachmittags ging sie wieder in den Garten, zeigte sich 
dort auffällig heiter und am 29. Juni fuhr sie im Wagen eine 
Stunde weit zum auswärts wohnenden Ohrenarzt. 

Derselbe fand die Ohren vollkommen normal, da das Kind aber 
bei der Untersuchung eine schwere Ohnmacht bekam, äußerte er, 
in dem Kinde müsse eine schwere Krankheit stecken. 

Bei der Rückkehr klagte sie über Kopfschmerzen. Sie ging 
gegen Abend noch in den Garten. Plötzlich klagte sie über hef¬ 
tigen Durst, verdrehte die Augen, fing an, irre zu reden. Mit 
schwankendem Gange und heftigen Würgbewegungen wurde sie 
nach Hause gebracht. 

Gegen 10 Uhr abends traten Krampfanfälle auf. Das Kind 
krümmte sich, verdrehte die Augen, krallte die Finger nach innen, 
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krächzte, als sollte es ersticken. Der Schaum trat zwischen den 
fest zusammengepreßten Zähnen hervor. Die Patientin erhielt ein 
totenähnliches Aussehen. Bis 2 Uhr früh wiederholten sich die 
Anfalle mit nur geringen Pausen. Dann trat ein unruhiger 
Schlummer ein. 

Am nächsten Tage war das Bewußtsein teilweise wieder¬ 
gekehrt, sie erkannte ihre Eltern, aber den Arzt nicht. Stuhl und 
Harnverhaltung. Temp. 39,3. Keine Krämpfe, aber unerträgliche 
Kopfschmerzen. Guter Appetit, starker Durst. Der Hausarzt 
stellte zwei Tage später die Diagnose auf tuberkulöse Hirnhaut¬ 
entzündung. Der wieder herbeigerufene Ohrenarzt bestätigte die¬ 
selbe, ohne die Ohren zu untersuchen. Bis zum 7. Juli wechseln 
Krampfanfälle und Bewußtlosigkeit mit freien Intervallen ab, da¬ 
zwischen schreit das Kind oft laut auf über Kopfschmerzen und 
Blasenschmerzen; nur mit großen Dosen Chloralhydrat und Mor¬ 
phium wird etwas Erleichterung geschafft. 

Am 7. Juli tritt Doppelsehen auf. Ein weiter hinzugezogener 
Arzt konstatiert ebenfalls Gehirnhautentzündung, fand die Pupillen 
auffallend eng. Diesen Tag ist die Kranke bei vollem Bewußt¬ 
sein auffallend heiter, zeigt sehr guten Appetit. Am nächsten Tag 
völlige Bewußtlosigkeit. Temperatur zwischen 35 und 39. Am 
10. Juli wieder sehr munter, erst am 11. traten früh wieder Krampf¬ 
anfalle auf. Am 12. Juli geht es der Kranken sehr schlecht. Die 
Krampfanfälle sind fast ununterbrochen. Den rechten Arm schleudert 
Patientin plötzlich vollkommen in die Höhe, er wird für eine Se¬ 
kunde total verdreht und fällt dann wie ,.leblos“ auf die Bett¬ 
decke. Die Temperaturen die denkbar niedrigsten. Der Mund 
steht schief. Die Zähne sind mit häßlichem Schleim bedeckt und 
der Atem riecht wie Verwesung. Als sie wieder zu sich kam, 
klagte sie auch über die Beine. 

Vom 14.—18. Juli wieder leidliches Befinden. Seltene Krampf¬ 
anfälle, auffallend guter Appetit. Vom 18.—23. Juli ununterbrochen 
Anfälle und tiefste Bewußtlosigkeit. Puls sehr hoch. Die Ernäh¬ 
rung konnte in diesen Tagen nur durch den After erfolgen, be¬ 
sonders deswegen, weil die Zähne durch Kinnbackenkrampf fest 
aufeinander gepreßt sind, so daß überhaupt nichts in den Mund zu 
bringen ist. 

Am 23. Juli kommt Patientin wieder zu sich und hat von da 
ab keine Krampfanfälle mehr. 24. Juli fängt das linke Ohr wieder 
spontan an zu eitern. Patientin entwickelt wieder etwas Interesse 
für ihre Umgebung, zeigt Lust zu spielen. Am 28. erfolgt wieder 
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Nahrungsaufnahme durch den Mund. Die Eiterung aus dem linken 
Ohre ist lebhaft. 

An diesem Tage sah ich das Kind zum ersten Male und erhob 
folgenden Befund: 

Für sein Alter sehr großes, blaß aussehendes Kind. Schwerer 
Krankheitseindruck; wirft sich unruhig hin und her, Gesicht blaß, 
verfallen, Zunge trocken, rissig. Allgemeine Stomatitis, starker 
Fötor. Sie ist ziemlich unbesinnlich. Eine Hörprüfung irgend 
welcher Art ist bei dem schweren Zustand der Patientin aus¬ 
geschlossen. Das rechte Trommelfell ist leicht getrübt, sonst ohne 
Besonderheiten. Der linke Gehörgang ist voll Eiter, der sich beim 
Abtupfen sofort wieder ergänzt, ist in der Tiefe verengt, so daß 
ein Trommelfellbefund nicht zu erheben ist. Der linke Warzenfort¬ 
satz ist deutlich druckempfindlich. Perkussion des Schädels ergibt 
nichts Sicheres. Lähmung des ganzen Facialis rechts. Parese 
des rechten Armes und Beines. Sensibilitätsprüfung nicht möglich. 
Patellarreflexe völlig erloschen. Rechtsseitige Abducenslähmung, 
leichte Ptosis links. Vollkommene Mydriasis beiderseits. Auf der 
rechten Cornea kleines Geschwür. Der Cornealreflex fehlt beider¬ 
seits. Die rechte Papille hyperämisch, links ausgesprochene 
Stauungspapille (vom Augenarzt Dr. Racowicz bestätigt) Seh- 
prüfung nicht möglich. 

Da in selten vollkommener Weise fast alle Symtome des links¬ 
seitigen Schläfenlappenabscesses vorhanden waren, wurde trotz des 
fast hoffnungslosen Zustandes der Kranken die Operation be¬ 
schlossen. 

Am 29. Juli wurde die Kranke im Eisenbahnkrankenwagen 
nach Dresden gebracht. Die Fahrt wurde verhältnismäßig gut über¬ 
standen. Am Abend desselben Tages wurde die Operation vorge¬ 
nommen. 

Nach der Abhebelung des Periostes zeigte sich der Knochen 
stark hyperämisch und blutete aus zwei Gefäßen sehr lebhaft. Bei 
der Aufmeißlung findet sich stark blutreiche Schleimhaut in den 
Warzenzellen. Bei Eröffnung des Antrum tritt gelber, dicker 
Eiter unter starkem Drucke aus. Es wird die Radikaloperation 
vorgenommen; besonders an der Hinterwand des Antrum und in 
den benachbarten, weit nach hinten entwickelten Zellen finden sich 
reichliche Granulationen. Nachdem auch der Gehörgang gespalten 
und ein hinterer Lappen gebildet war, wurde das Tegmen antri 
et tympani abgemeißelt. Die Dura des Schläfenlappens wölbt sich 
sofort ganz prall in die Knochenöffnung vor, ist vollkommen puls- 
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los, zeigt aber keinerlei krankhafte Veränderungen. Damit der 
voraussichtlich große Absceß bequem zugängig werden sollte, 
wurde auch noch ein größeres Stück der Schuppe abgetragen. 

Mit dem Preysing’schen Messer wurde nun an der Stelle, wo 
das Tegmen tympani abgetragen worden ist, ein Einstich gemacht. 
Als sich sofort Eiter zeigte, wurde der Stich verbreitert und noch 
ein Xreuzschnitt darauf gemacht. Nun stürzte pulsierend eine 
Menge Eiter hervor. (Ich mache keine Maßangabe, weil ich es 
für sehr schwierig halte, eine solche Flüssigkeitsmenge richtig zu 
schätzen.) 

Als in der Operationslage kein Eiter mehr abfloß, wurde die 
Kranke mit dem verstellbaren Kopfteil des Operationstisches vor¬ 
sichtig aufgerichtet und nun floß von neuem viel Eiter ab. Als 
der Kopf wieder in die alte Lage zurückgebracht wurde — vor¬ 
sichtig und ohne jeden Ruck, sank ein großer Teil der Hirnober¬ 
fläche ein — man konnte die Hirnwindungen mit den Gefäßen 
deutlich sehen — so daß zwischen ihr und dem knöchernen Schädel 
ein größerer Hohlraum von der Gestalt eines Kugelsegmentes 
entstand. 

Es gelang nach einiger Mühe mit einem schmalen, stumpfen 
Haken, wie er zum Vordrängen des häutigen Gehörganges bei der 
Radikaloperation benützt wird, die Schnittöffnung des Abscesses 
wieder zu finden. Es wurde nun vorsichtig mit ziemlich viel Gaze 
ausgestopft und so die Gehirnoberfläche wieder mit der Dura in 
Kontakt gebracht. 

30. Juli. Die Nacht nach der Operation war Patientin noch 
sehr unruhig, hat aber doch zeitweise geschlafen, zuweilen ge¬ 
trunken, doch w r ar der Durst nicht mehr so quälend, wie die Nächte 
vorher. 

Das Sensorium ist entschieden freier als die ganze Zeit vor 
der Operation. Auf die Frage,, wie alt sie sei, gibt sie an: „Da 
muß ich erst nachzählen“, dann sagt sie: „zehn, nein zwölf Jahre.“ 
Sie wird nach ihres Onkels Vornamen gefragt, kann ihn nicht 
nennen, dann fängt sie plötzlich an, mit der gestern noch stark 
paretischen Hand Schreibbewegungen in der Luft zu machen und 
buchstabiert dann schreibend der Reihe nach: H-u-g-e — auf das 
Fehlerhafte des letzten Buchstaben aufmerksam gemacht, korrigiert 
sie e in o und sagt dann glatt und mit sichtlicher Freude „Hugo“. 

Auf den Vornamen (Hermann) eines anderen Onkels und dessen 
Wohnort (Blasewitz) kann sie sich nicht besinnen, sagt aber, daß 
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dessen Frau Grete heiße. Das Lesen erfolgt mühsam und fehler¬ 
haft Statt Möbelfabrik liest sie „Nibelfabrik“, statt Handelsschule 
„Nandelschule“. Ihren Namen Else B. schreibt sie fehlerfrei und 
leserlich. 

31. Juli. Die letzte Nacht hat sie gut geschlafen. Objektiv 
hat sich folgendes verändert: Arm und Bein rechts wieder frei be¬ 
weglich, im Gesicht nur noch eine leichte Schwäche. Das Lid des 
rechten Auges wird geschlossen. Das kleine Cornealgeschwür ist 
geheilt. Die Cornealreflexe beiderseits wieder vorhanden. Die 
Pupillen reagieren wieder. Die Abduceuslähmung ist unverändert. 
Die Ptosis links geheilt. Stauungspapille scheint etwas gebessert 
zu sein. 

Der Name des Hausarztes, den sie schon seit Wochen nicht 
mehr nennen konnte, fällt ihr plötzlich ein und zwar so, daß zu¬ 
fällig der Vorname seines Töchterchens Marga genannt wird — 
darauf sagt sie Marga N. und Dr. N. 

3. August. Das Allgemeinbefinden war in den letzten Tagen 
befriedigend. Sie schläft die Nächte ruhig. Auffallend guter 
Appetit. Heißhunger. Temperatur bisher subnormal. Heute morgen 
37,4. Deshalb Verbandwechsel. Die Operationswunde sieht gut 
aus, zeigt beginnende Granulationen. Die Hautplastik liegt gut. 
Der in der Abceßhöhle befindliche Gazestreifen ist eitrig durch¬ 
tränkt. Es fließt kein Eiter nach. Es gelingt aber nicht die Ab- 
sceßhöhle wieder zu tamponieren, da ihr Eingang wenige Minuten 
nach Entfernung des Streifens nicht mehr zu finden ist. Der 
Schläfenlappen liegt wieder der Dura fest an. Tamponade der 
Radikaloperationswunde. Am Abend Temperatur 38.4. ln den 
letzten Tagen war im psychischen Verhalten folgendes bemer¬ 
kenswert. Sie besinnt sich nach vieler Mühe, in der Luft schreibend 
auf den Namen eines Chokoladengeschäftes, in dem man ihr öfters 
etwas kaufte. 

Allmählich fallen ihr auch die Namen ihrer Freundinnen Käthe, 
Lotte, Thea ein. Das Vaterunser kann sie wieder ohne Anstoß 
beten — während sie es die ersten Tage noch nicht zusammen¬ 
brachte. Sie erinnert sich auch mit Freuden ihres letzten Soramer- 
aufenthaltes, aber den Ort (Rastedei kann sie nicht finden. 

Einen vorgehaltenen Schlüssel kann sie nicht nennen, auch 
nicht, nachdem sie ihn in die Hand genommen hat. Sie weiß aber, 
daß man ihn zur Tür gebraucht und macht mit der Hand charak¬ 
teristische Schließbewegungen. Von einer kleinen Haarbürste, die 
ihr erst gezeigt und dann in die Hand gegeben wird, sagt sie. na, 
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man nimmt’s zu den Haaren, mein Papa und der Onkel haben’s auch. 
Messer und Schere bezeichnet sie nach dem Gebrauch, macht die 
richtigen Bewegungen damit — kann sie aber ebensowenig be¬ 
nennen wie die übrigen vorgenannten Gegenstände. 

Eine große Ausnahme macht der Spiegel — den benennt sie 
sofort. (Ob sich ein Junge ebenso verhalten hätte?) 

Auffallend ist ihr Verhalten Farben gegenüber: eine hellblaue 
Bluse bezeichnet sie sofort als blau. Eine dundelblaue Schürze 
aber konstant als dunkel — nicht als dunkelblau. (Leider sind 
eingebende Farbenprüfungen nicht vorgenommen worden.) 

Besonders auffällig ist, daß sie alle Körperteile wie Augen, 
Mund, Nase etc., ob sie dieselben selber berührt oder ob man sie 
ihr berührt, sofort und richtig benennt, während sie die Namen der 
Kleidung sehr schwer findet. 

In der Luft schreibend findet sie R-o-c-k. Am nächsten Tage 
findet sie, wieder schreibend: Taille, Bluse, Rock. 

Von der männlichen Kleidung bennnt sie in derselben Weise 
Hose. 

4. August. Eine Sicherheitsnadel an der Schürze kann sie 
nicht benennen. „Das Ding ist zum festmachen“ sagt sie. Messer 
und Schere benennt sie heute. 

Eine Dame, die zu Besuch kommt, kennt sie, aber ihres Wohn¬ 
ortes erinnert sie sich nicht (Waldheim). 

5. August. Sie schreibt eine Postkarte ganz korrekt, nur statt 
„Mit Gruß“ schreibt sie „Rit Gruß“. 

6. August. Ein vorgehaltenes Portemonnaie kann sie nicht be¬ 
nennen, auch nicht, wenn sie es in die Hand nimmt. Die darin 
enthaltenen Geldstücke bezeichnet sie richtig. 

7. August. Heute fallen ihr zum erstenmal einige französische 
Vokabeln ein, auch das Rechnen geht leidlich. 

8. August. Heute wird ihr zum erstenmal ein Bilderbuch mit 
Tieren vorgelegt — zunächst kann sie kein einziges benennen. 
Vom Elefant sagt sie: Der hat einen Rüssel. Die Zähne sind aus 
Elfenbein, daraus werden schöne Sachen gemacht, aber der Name 
kommt nicht. Erst nennt sie die Tiere alle Gänse, lacht sich aber 
dann selbst aus, weil sie weiß, daß es falsch ist. Von der Katze 
fällt ihr plötzlich ein, daß die miaut, — in demselben Augenblick 
fällt ihr das Wort Mietzekatze ein. Plötzlich nennt sie ein anderes 
Tier Elefant. Man zeigt ihr dann den Elefant ohne etwas dazu 
zu bemerken, — sie benennt ihn nicht. Wie man ihr endlich sagt, 
daß dies der Elefant ist, — ist sie erst erstaunt, ärgert sich aber 
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dann, „daß sie jetzt so dumm ist“. Beim Anblick eines Alfen sagt 
sie dann: „Sieh Mutter, ein Kamel“, sie weiß aber diesmal sofort, 
daß sie etwas Dummes gesagt hat und korrigiert sich in Affe. 
Hund kann sie benennen. Von den Füchsen sagt sie, „die leben 
in den Wäldern“, Schwalben, „solche sind viel in unserer Fabrik“. 
Den Storch kennt sie, indem sie sagt „die gibtfs viele da oben im 
Oldenburgischen“ u. a. 

In der Nacht ist ihr auch das französische Wort für Onkel 
eingefallen, wonach sie gestern den ganzen Tag vergebens gesucht 
hatte. 

9. August. Heute kann sie die Schlüssel wieder nicht be¬ 
nennen — auch nicht beim Betasten — aber als sie dieselben 
klappern hört, sagt sie plötztlich „Schlüssel“. 

Heute wird entdeckt, daß sie von Liedern: 0 Tannenbaum usw., 
Ihr Kinderlein kommet, 0 Du lieber Augustin, die Melodie gut 
summt, daß ihr aber von den letzten beiden der zugehörige Text 
fehlt. Den Elefant kann sie wieder nicht benennen. 

11. August. Abduceuslähmung geringer, Patellarreflexe kehren 
wieder; beim Lachen nur noch geringes Nachbleiben der rechten 
Gesichtshälfte. 

15. August. Benennungen, die ihr noch vor wenigen Tagen 
fehlten: Fuchs, Nußknacker, Säbel, Wiege, Schwalbe, Trommel sind 
heute alle vorhanden. 

16. August. Haarbürste kann sie nicht benennen. Der schwere 
Name: Schluckwerder — Name der Dame, die sie in den ersten 
Tagen besuchte, fällt ihr plötzlich ein. 

18. August. Es hat sich allmählich ein großer Gehirnprolaps 
gebildet, der nach unten die Gegend des Mittelohres und den Ge¬ 
hörgang vollkommen verlegt. 

21. August. Es bestehen immer noch Benennungsdefekte. 
Tiere, die sie gestern prompt nannte, fallen ihr heute nicht ein. 
Häufig greift sie dann immer noch zu den Schreibbewegungen und 
buchstabiert sich dann das Wort zurecht. 

24. August. Stauungspapille viel gebessert. Ihr Lachen sieht 
in beiden Gesichtshälften ganz gleichmäßig aus. 

In den letzten Tagen ist der Puls, der abends meist 120 er¬ 
reichte, auf 100 zurückgegangen. 

25. August. Während sie gestern alle Tiere des Bilderbuches 
meist sofort nannte, einige nach kurzem Besinnen, ist sie heute 
wieder schwer besinnlich. Aal und Schildkröte findet sie schreibend 
in der Luft und buchstabierend. Von der Raupe sagt sie „die ge- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Otitischer Hirnabsceß im linken Schläfeulappen etc. 


103 


hört zum Schmetterling“, dann schreibt sie auf die Bettdecke mit 
dem Finger Raupe und spricht’s. 

28. August. In den letzten Tagen ist der Gehirnprolaps auf¬ 
fallend zurückgegangen, er überhäutet sich vom Rande her. Seit 
2 Tagen ist der Puls auf 80 gesunken. Das Körpergewicht hat 
zugenommen. Patientin sieht blühend aus. 

1. September. Die 2 letzten Tage schielte Patientin wieder 
mit dem rechten Auge, ohne daß sonst etwas besonderes zu be¬ 
merken gewesen wäre. 

4. September. Fortschreitende Überhäutung des Hirnprolapses 
und weiterer Rückgang desselben. Es fehlen ilir jetzt keine Be¬ 
nennungen mehr, wenn sie auch hier und da schnell schreibend 
buchstabiert. 

20. September. Die Benennungsdefekte sind fast verschwunden, 
nur hier und da stutzt sie noch bei einem Worte. 

Der Prolaps, mit einer dünnen feinen Epidermis überzogen, 
zeigt in manchen Stellungen des Kopfes deutliche Pulsation. Ge¬ 
hörgang und Mittelohr übersichtlich. Flüstersprache auf dem ope¬ 
rierten Ohre Yü di. 

10. Oktober. Vollkommenes Wohlbefinden. Patientin wird nach 
Hause entlassen. Sie ist während ihrer Krankheit viel gewachsen, 
ist dick und rund. Jetzt — Ende März 1905 — befindet sich 
Patientin vollkommen w r ohl, hat niemals Kopfschmerzen, ist geistig 
sehr geweckt. 

E p i k r i s e. 

Der Fall bietet zusammengefaßt folgendes: 

Ein bis dahin gesundes 12 jähriges Kind erkrankt mit Schüttel¬ 
frost und Angina. 2 Tage später tritt eine leichte doppelseitige 
Mittelohrentzündung auf, die nach weiteren 2 Tagen links zur 
Spontanperforation führt, einen Tag eitert und dann versiegt. 

Es hebt sich das Allgemeinbefinden, aber bereits von da ab 
traten Beschwerden beim Wasserlassen auf. Da dieselben später 
ein hervorstechendes Symptom im Krankheitsbilde darstellen, so 
kann es keinem Zweifel unterliegen, daß wir in denselben das 
erste Zeichen der cerebralen Komplikation erblicken müssen. Das 
wäre am 5. Tage der Erkrankung überhaupt, am 3. Tage nach 
Ausbruch der Otitis. 

Am 29. Juni bereits, also ca. 14, Tage später tritt der Hirn¬ 
absceß aus seinem Latenzstadium in das manifeste über. Der 
Kollaps am Tage eröffnet die Szene.’ Die heftigen am selben 
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Abend noch auftretenden Kon¬ 
vulsionen sind der unverkennbare 
Beginn der schweren nun fol¬ 
genden Hirnkrankheit. Vier volle 
Wochen nimmt sie ungehindert 
ihren Verlauf. Schwerste stunden- 
und tagelang anhaltende Krämpfe 
und Bewußtlosigkeit wechseln ab 
mit freieren Intervallen, wo sie 
über unerträgliche Kopfschmerzen, 
schwere Blasenschmerzen und hef¬ 
tigsten Durst klagt. Das relativ 
normale Verhalten der Ohren — 
genauere Untersuchungen wurden 
nicht vorgenommen — lenken 
Hausarzt und Spezialist von der 
Annahme otogener Entstehung der 
Krankheit ab und verführen zur 
Diagnose Meningitis tuberculosa. 
Gewiß vieles, die Krämpfe, die 
Bewußtlosigkeit, Kopfschmerzen. 
Blasenkrämpfe stützten die Dia¬ 
gnose. Aber diese Art Remission 
kannte man doch bei jener Krank¬ 
heit nicht und vor allem blieb 
auffällig der große Appetit und 
Heißhunger, auch hätte man end¬ 
lich den Eintritt von Nackenstarre 
beobachten müssen. Am 7. Juli 
tritt Doppelsehen auf. wohl der 
Eintritt der Abducenslähmung, 
am 12. Juli isolierte Zuckungen 
mit sich anschließender Parese im 
rechten Arme, Lähmung im rechten 
Facialis ebenfalls. Unbekannt 
bleibt der Eintritt der Stauungs¬ 
papille. der linksseitigen Ptosis, 
sowie der völligen Mydriasis bei¬ 
derseits. Erst als am 24. Juli, 
ca. 6 Wochen nach Auftreten der 
ersten Eiterung das linke Ohr 
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von neuem lebhaft zu eitern beginnt, kommt man auf die Ver¬ 
mutung, daß man eine cerebrale Komplikation einer Otitis vor 
sich habe. 

Bei der Operation entleert sich sehr viel Eiter. Die wirkliche 
Größe des Abscesses ist schwer anzugeben. Daß er sehr groß 
war, geht daraus hervor, daß der Schläfenlappen in großer Aus¬ 
dehnung einsinkt nach der Entleerung des Eiters. Rasche Besse¬ 
rung aller Symptome, schnelle Hebung des Allgemeinbefindens nach 
der Operation. Besorgniserregend war in der Nachbehandlung, daß 
nach Entfernung der Tamponade aus dem Absceß eine abermalige 
Tamponade oder auch nur die Einführung eines Drainröhrchens 
absolut nicht gelang. Der große Hirnprolaps legte wiederholt die 
Frage nahe, ab man ihn abtragen solle, wie es namentlich von 
einigen Chirurgen empfohlen wird. Aber bei dem guten All¬ 
gemeinbefinden wäre es ein großer Entschluß gewesen. Die Ge¬ 
fahr einer Meningitis war nicht auszuschließen. 

Interessant ist auch die langsame, aber stetige Rückbildung 
der Augensymptome. Das endliche Absinken des Pulses in der 
4. Woche nach der Operation (vgl. Kurve) fällt zusammen mit dem 
Eintritt völligen Wohlbefindens und mit dem Schwinden fast aller 
objektiven Krankheitserscheinungen. 

Wenn die bisherigen Auseinandersetzungen über die Besonder¬ 
heiten des Falles vorwiegend Anspruch auf Interesse des Otologen 
haben, so ist die Sprachstörung so eigenartig, daß sie die Auf¬ 
merksamkeit auch weiterer ärztlicher Kreise verdient und aus ihr 
leite ich die Berechtigung ab, den Fall in diesen Blättern zu ver¬ 
öffentlichen. 

Zunächst ist eine Tatsache hervorzuheben, die ihr schon eine 
Sonderstellung vor den meisten übrigen*) beschriebenen Sprach¬ 
störungen gibt, daß sie erst nach der Operation voll in die Er¬ 
scheinung tritt. Den Namen ihres Hausarztes wußte die Kranke 
zwar schon in den letzten Wochen der Krankheit nicht mehr. An 
anderer Stelle wird uns aber auch berichtet, daß sie den Arzt 
selbst gar nicht erkennt. Diese Sprachstörung wäre dem Wesen 
nach völlig verschieden von der später auftretenden Form, bei der 
sie die Dinge kennt und erkennt, aber sie nicht benennen kann. 

Ehe ich auf die Aphasie eingehe, möchte ich kurz berichten, 


1} Ein Fall von Watson Chevne, zitiert bei Körner: Die otitischen 
Erkrankungen usw. III. Auflage 8. 156. Der wichtige Fall von Pr ey sing, 
A. f. 0. 51. 
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daß das Gedächtnis an sich gelitten hat. Diese Erscheinung wäre 
als einfache Amnesie von jener zu trennen. So bedarf es einiger 
Tage, bis sie ihr Abendgebet, das Vaterunser wieder fehlerlos her¬ 
sagen kann. Eine Reihe französischer Vokabeln fallen ihr erst im 
Laufe von Tagen wieder ein. In dasselbe Gebiet des Vergessens 
gehört wohl auch das Fehlen zahlreicher geographischer Namen 
Riesa, Rastede, Blasewitz usw. (ähnlich wie bei Preysing, nur nicht 
so vollständig, denn auf andere besinnt sie sich wieder ganz gut). 
Dieses Sichnichterinnern von sonst bekannten Namen, das Ver¬ 
gessen eines Gebetes kommt häufig bei Kindern als durchaus 
physiologischer Vorgang vor, besonders wenn die Erinnerung daran 
nicht öfters wieder aufgefrischt wird. Nach längeren Krankheiten 
aber, die sich gar nicht auf das Gehirn zu erstrecken brauchen, 
dürften derartige einfache Erinnerungsdefekte wohl in der Regel 
Vorkommen. 

Eigentümlich war aber schon, daß sie den Vornamen des 
Onkels nicht fand, der sie täglich besuchte und den sie wohl auch 
täglich hatte nennen hören. Am auffälligsten aber war, daß sie 
eine Menge von Gegenständen des täglichen Gebrauchs, die sie 
zweifellos erkannte, nicht benennen konnte. Daß sie dieselben er¬ 
kannte, ergibt sich unzweideutig aus ihren Angaben. Schlüssel, 
„man brauchte zur Türe“ — Haarbürste, „das ist zu den Haaren“, 
„mein Vater hat’s auch“ usw. usw. 

Der nächstliegende Gedanke war nun, daß man es mit einer 
sog. von Freund 1 ) zuerst genauer beschriebenen optischen 
Aphasie zu tun habe. Hierunter versteht man die Erscheinung, 
daß ein Kranker einen gesehenen und mittels des Gesichtssinnes 
erkannten Gegenstand nicht benennen kann, während der Name 
sofort gefunden wird, wenn ein anderer Sinn zu Hilfe genommen 
wird. Der Gedanke mußte aber sofort aufgegeben werden, als es 
sich herausstellte, daß sie genau dieselben Störungen auch in der 
taktilen Sphäre aufwies. Es ist auch nicht ein einzigesmal vor¬ 
gekommen, daß Patientin durch in die Hand nehmen und Betasten 
eines Gegenstandes den Namen desselben gefunden hätte, wenn sie 
ihn schon beim bloßen Anblick nicht benennen konnte. 

Der Gehörsinn ist leider systematisch nicht geprüft worden — 
nur eine Notiz gibt Aufschluß darüber, daß sie das Wort Schlüssel 

1) C. S. Freund. Über optische Aphasie und Seelenblindheit. Arch. für 
Psychiatrie Bd. 20 1889. Die ganze Lehre von der optischen Aphasie scheint mir 
durch die kritischen Untersuchungen Gustav Wolff's — vgl. weiter unten — arg 
erschüttert. 
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an einem der späteren Tage plötzlich findet, nachdem sie den 
Schlüsselbund hatte klappern hören. Sicher hatte der Schlüssel¬ 
bund auch schon an den vorhergehenden Tagen geklappert, ohne 
daß dadurch das Wort ausgelöst wurde. 

Erwähnenswert erscheint mir auch noch hier, daß sie an einem 
viel späteren Tage indirekt mit Hilfe des Gehörsinnes das Wort 
Katze findet. Beim Anblick der Katze sagt sie, „die macht miau“ 
— und sofort hat sie das Wort Katze. Dafür, daß auch der Ge¬ 
schmacksinn nicht imstande war, den Namen einer Speise auszu¬ 
lösen, erfahre ich nachträglich durch die Mutter ein interessantes 
Beispiel. Die Lieblingsspeise Elsa’s war gehacktes, rohes Fleisch, 
sie konnte es aber nicht benennen — auch wenn sie es mit großem 
Appetit aß. Sie bestellte sich’s immer wieder mit der Bezeichnung 
„das schwarze“. Im übrigen scheint sie alles Eßbare benannt zu 
haben. Für den Geruchssinn fehlt uns leider jeder Beleg. 

Auffallend ist das Erhaltensein der Benennungsfähigkeit der 
Körperteile. Gustav Wolf 1 ) hat darauf aufmerksam gemacht, 
„daß die leichtere Auslösbarkeit der die Körperteile bezeichnenden 
Namen eine gesetzmäßige psychologische Tatsache ist“. 

Das Verhalten der Patientin dem Tierbilderbuch gegenüber 
ist ein ganz besonderes. Erst weiß sie gar keine Namen, dann 
fallen ihr einige ein — obwohl sie alle Tiere genau erkennt. Das 
Wort Elefant spricht sie zufällig aus, bringt es aber nicht zur 
Deckung mit dem Bilde. Erst als man es ihr sagt, erkennnt sie, 
das Wort und Bild zusammengehören. 

Bei den vielfach angestellten Versuchen hat sie stets den 
Gegenstand gefunden, wenn man ihr das Wort nannte, hier ist 
das einzige Beispiel, wo in umgekehrter Kichtung wie sonst, das 
Wort das Bild, obwohl sie es vor sich hat, nicht auslöst. 

Wenn wir die Störung in der Nennung von Gegenständen und 
Bildern, die sie vor sich hat, sowie auch von Dingen oder Namen, 
auf die sie sich nur besinnt, nochmal überblicken, so findet sie 
entweder den Namen sofort — wie Spiegel, oder Mund, Ohr, Nase, 
oder sie findet ihn überhaupt nicht, oder sie findet ihn schreibend. 

Auf diese letzte und wichtigste Erscheinung muß ich noch 
näher eingehen. Zuerst entdecken wir, daß sie den Namen Hugo 
schreibend findet — also gar nicht einen gesehenen Gegenstand. 
Nun könnte man annehmen, daß sie schriebe, um von dem Schrift- 


1) Klin. und krit. Beiträge zur Lehre von den Sprachstörungen. Leipzig, 
Veit u. Co. 1904. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



108 VI. Mann, Otitischer Hirnabsceß im linken Schläfenlappen etc. 

bild mit Hilfe des Auges auf das Klangbild zu kommen — aber 
zu diesem Zwecke würde sie sicher nicht nur in der Luft ihre 
Schreibbewegungen machen, sondern zu Bleistift und Papier greifen, 
Dinge, die ihr jederzeit zur Verfügung standen. 

Es unterliegt für mich gar keinem Zweifel, daß es lediglich 
„der Vollzug der Schreibbewegung“ ist, der bei ihr das Klangbild 
weckt. 

Der Fall ist in dieser letzten Hinsicht eine außerordentliche 
Seltenheit, wenn man sich umsieht in der Literatur über Sprach¬ 
störungen. Es ist nur ein einziger derartiger bisher bekannt, das 
ist der Fall Voit. Über diesen sind nicht weniger als 7 Arbeiten 
veröffentlicht, die letzte und wohl auch scharfsinnigste von Gustav 
Wolff „Über krankhafte Dissociation der Vorstellungen“, Zeit¬ 
schrift für Psychologie und Physiologie der Sinnesorgane 15. Bd. 
Barth, Leipzig. Dort sind auch die übrigen Arbeiten genau an¬ 
geführt. 

Aber weit entfernt, daß sich die beiden Fälle deckten. Voit 
findet nur die Benennung für Gegenstände schreibend, die er wirk¬ 
lich sieht, keine einzigen Namen schreibend aus der Erinnerung, 
er findet andererseits keine Benennung für konkrete Dinge außer 
schreibend. Beides trifft für Else B. nicht zu. 
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Aus dem Stadtkrankenhause Friedrichstadt 
(Abteilung von Professor Schmidt) zu Dresden. 

Intraperitoneale Infusion und Ernährung. 

Von 

Professor Dr. Adolf Schmidt und Dr. H. Meyer. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Die im Folgenden mitzuteilenden Versuche verdanken ihre 
Entstehung dem Wunsche, die seit langem bekannte, bedeutende 
Resorptionskraft des Peritoneums therapeutischen Zwecken nutz¬ 
bar zu machen. Aussicht auf Verwirklichung gewann dieser 
Wunsch allerdings erst, als es dem einen von uns (8.) gelungen war, 
einen Bauchtrokar zu konstruieren, dessen Einführung in die leere 
Bauchhöhle jede Gefahr einer Darmverletzung ausschließt. Eine 
kurze Mitteilung über denselben, sowie über einige Versuche zur 
Verhütung operativer Infektionen des Bauchfelles durch präventive 
intraperitoneale Serum- und Kochsalzinjektionen ist bereits in der 
„Deutsch, med. Wochenschr.“ (1904 Nr. 49) erfolgt. 

Die ersten ausführlicheren Untersuchungen über die Resorptions- 
tahigkeit der Peritonealhöhle stammen von G. Wegner 1 ). Sie er¬ 
gaben Zahlen, welche geradezu überraschten. Um nur einen Ver¬ 
such herauszugreifen, so saugte die Bauchhöhle eines 13 l / 2 kg 
schweren Hundes von 870 ccm injizierten Serums in einer Stunde 
170 ccm, gleich 1,3% des Körpergewichts, auf. Kaninchen resor¬ 
bierten sogar bis zu 8 % ihres Körpergewichts Flüssigkeit in einer 
Stunde aus der Bauchhöhle. Diese Werte werden verständlicher, 
wenn man die enorme Oberflächenausdehnung des Peritoneums be¬ 
rücksichtigt. Bei einer mittelgroßen weiblichen Person berechnete 
Wegner die gesamte Oberfläche aller vom Bauchfelle bekleideten 
Organe und Wandungen auf 17182 qcm, eine Fläche, welche der¬ 
jenigen der äußeren Haut (17502 qcm) annähernd gleichkam. 

1) Archiv f. klin. Chirurgie 20 1877 S. 51 
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Die Beobachtungen Wegner’s sind von späteren Autoren 
oft bestätigt und nach verschiedenen Richtungen hin ergänzt 
worden. Dabei zeigte sich, daß nicht nur Flüssigkeiten, gelöste 
Stoffe und Gase, sondern auch kolloidale Substanzen und selbst 
feste Körperchen aus dem Peritonealraume verschwinden. Zugleich 
wurde festgestellt, daß für die Schnelligkeit und Stärke der Re¬ 
sorption die Spannung der Bauchdecken nebst den Bewegungen 
des Diaphragmas einerseits und die normale Peristaltik der Därme 
andererseits von wesentlicher Bedeutung sind. Das Zwerchfell 
speziell wirkt wie eine große Saug- und Druckpumpe auf den In¬ 
halt des Bauchfellraumes, und die Darmbewegungen verteilen den¬ 
selben gleichmäßig über die gesamte resorbierende Fläche. Fällt 
einer dieser Faktoren aus oder vermindert sich seine Kraft, so 
sinkt die Resorptionsgröße, dagegen hat Steigerung ihrer Leistung, 
z. B. der Peristaltik, nicht notwendig eine erhöhte Resorption im 
Gefolge (Schnitzler und Ewald 1 )). Neuerdings ist von Heyer 2 3 4 ) 
auf eine eigentümliche Tätigkeit des großen Netzes bei der Re¬ 
sorption hingewiesen worden; dieselbe besteht darin, daß es sich 
in alle Falten und Nischen des Bauchfelles hineinbewegt und die 
dort befindlichen korpuskularen Elemente durch Absonderung eines 
klebrigen Stoffes aufnimmt, also gewissermaßen die Bauchhöhle 
„auskehrt“. 

Das Interesse an diesen Beobachtungen war zunächst ein ana¬ 
tomisches, dann aber, und zwar in besonders hohem Grade ein 
chirurgisches. In anatomischer Hinsicht war bereits vor Wegner 
von v. Recklinghausen 8 ) nachgewiesen worden, daß die Endo¬ 
thelbekleidung des Peritoneums eine große Anzahl von Öffnungen 
besitzt, durch welche Körper bis zur doppelten Größe einer roten 
Blutzelle in die Lymphspalten der Gewebe übertreten können. 
Diese Stomata sind fast ausschließlich an der Unterfläche des Dia¬ 
phragmas vorhanden und von hier gelangen die resorbierten Flüssig¬ 
keiten in den Ductus thoracicus, während die körperlichen Elemente 
in den intrathorakalen Lymphdrüsen festgehalten werden (Mus- 
catello 1 )). Feste Teile werden übrigens zum guten Prozentsätze 
auch von dem mit großer plastischer Kraft ausgestatteten Netze 
aufgenommen und eingekapselt, während Flüssigkeiten und gelöste 
Stoffe in erheblichem Umfange direkt auf dem Wege der Blut- 

1) Deutsche Zeitsehr. f. Chirurgie 41 1895 S. 341. 

2) Archives intern, de phvsiol. I 1904 S. 26. 

3) Virehow's Archiv 26 1863 8. 172. 

4) Museatello, Virchow’s Archiv Bd. 142 1895 S. 327. 
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bahnen fortgeführt werden können (Notkin und Beck. Orlow, 
Klapp u. a. r )). 

Von chirurgischer Seite hat man besonders den Störungen der 
Bauchfellresorption unter pathologischen Verhältnissen Beachtung 
geschenkt. Daß bei Stauungen im Gebiete der Pfortader die Re¬ 
sorption aus dem Peritonealraume herabgesetzt ist, wird durch das 
Auftreten des Stauungsascites bewiesen. Sodann kann, wie schon 
erwähnt, eine Verminderung der mechanischen (Pump-)Arbeit des 
Zwerchfelles resp. eine Herabsetzung der Darmperistaltik die Re¬ 
sorptionsgröße beeinträchtigen. Von besonderer Bedeutung für die 
Technik bei Laparotomien sind ferner die Erfahrungen Klapp’s 1 2 ), 
wonach Kälte, selbst wenn sie durch die Bauchdecken hindurch 
wirkt, die Aufsaugung erheblich verlangsamt (während Wärme sie 
befördert), sowie die Versuche Schnitzler’s und Ewald’s, 
welche gezeigt haben, daß in demselben Sinne (verzögernd) die 
Austrocknung des Peritoneums bei der Vorlagerung der Därme und 
alle mechanischen Schädigungen des Endothels durcli Fremdkörper 
usw. wirksam werden können. Im Beginne einer Peritonitis soll 
übrigens nach Clairmont und Hab er er 3 ) die Bauchfellresorp¬ 
tion zunächst etwas beschleunigt sein (Hyperämie), erst später wird 
sie herabgesetzt und aufgehoben. Kapelusch 4 ), welcher in jüngster 
Zeit alles über diese Verhältnisse Bekannte zusammengestellt hat, 
leitet daraus eine Reihe wichtiger Regeln für die Behandlung des 
Bauchfelles bei Laparotomien ab. 

Das Gebiet der Chirurgie berühren auch die interessanten 
Versuche Petit’s, Mikaye’s und Borchardt’s 5 6 ), welche 
darauf abzielen, die natürliche Resistenz des Peritoneums gegen 
bakterielle Infektionen zu erhöhen. Dieselben gehen von der Er¬ 
fahrung aus, daß es gelingt, durch vorherige intraperitoneale In¬ 
jektion verschiedener Substanzen (physiologische Kochsalzlösung, 
Bouillon, Harn, Blutserum, Nukleinsäurelösung) Tiere gegen die 
mehrfache tödliche Dosis Cholerakultur zu schützen (Issaeff ,J >). 


1) Notkin und Beck, Wiener klin. Wochenschr. 1893 Nr. 46. — Orlow, 
Pflügers Archiv Bd. 59 1895 S. 170. 

2) Klapp, Mitteilungen aus den Grenzgebieten 10 1902 S. 254. 

3) Clairmont und Haberer, Wiener klin. Wochenschr. 1902 Nr. 45. 

4) Kapelusch, Wiener med. Wochenschr. 1904 Nr. 47ff. 

5) Petit, Annales de l'institut Pasteur 1904 Bd. 18 8. 407. — Mikaye, 
Mitteilungen aus den Grenzgebieten 1904 Bd. 13 S. 179. — Borchardt, D. 
med. Wochenschr. 1904 Nr. 49. 

6) Zeitschrift f. Hygiene 16 1894 S. 287. 
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Diese auch gegen andere Infektionen wirksame, also nicht spezifische 
Immunität beruht, wie Wassermann 1 ) zeigte, auf der Erzeugung 
einer starken Leukocytose im Bauchfellraume und den dadurch 
frei werdenden, oder besser zur Verfügung gelangenden Komple¬ 
menten (Alexinen). Nach Mikaye gelingt es auch vom sub¬ 
kutanen Gewebe aus durch Vermittlung einer allgemeinen Leuko¬ 
cytose die natürliche Widerstandskraft des Peritoneums zu steigern. 

Wenden wir uns nach diesem kurzen Überblick über die Summe 
unserer bisherigen Kenntnisse, aus dem wir Einzelheiten noch 
genauer zu besprechen haben werden, zu dem Zwecke unserer 
eigenen Versuche, so kann man a priori von den resorptiven und 
plastischen Leistungen des Peritoneums therapeutische Vorteile 
verschiedener Art erwarten. Zunächst wird uns die große Schnellig¬ 
keit mit welcher Flüssigkeiten von dem gesunden Bauchfell auf¬ 
gesaugt werden und die Mengen, welche man auf einmal in den 
Bauchfellraum hineinbringeu kann, u. U. den intraperitonealen Weg 
der subkutanen und selbst der intravenösen Salzwasserinfusion 
vorziehen lassen. Sodann darf man erwarten, daß sich aus den¬ 
selben Gründen die Einbringung von Nährstoffen in das Perito¬ 
neum, die intraperitoneale Ernährung, vorteilhafter erweist, als die 
subkutane, deren praktische Erfolge in der letzten Zeit manchen 
Zweifeln begegnet sind. Weiterhin verspricht die Erhöhung der 
natürlichen bakteriellen Resistenz des Bauchfelles durch Ein¬ 
spritzungen unschädlicher Substanzen sowohl hinsichtlich der Ver¬ 
hütung operativer Infektionen bei Laparotomien als auch bei inner¬ 
licher Behandlung (drohende Perforationen usw.) mancherlei Nutzen. 
Endlich können wir vielleicht durch Einführung von Medikamenten 
in die Bauchhöhle, durch Infusion von Gasen, sei es zum Zwecke 
der Resorption oder zur Tamponade blutender Gefäße iKöberle, 
Kelling 2 )) und dergl. mehr therapeutische Erfolge erzielen. 

Nach allen diesen Richtungen hin haben wir versucht, Erfah¬ 
rungen zu sammeln, sei es durch Tierexperimente, sei es durch Be¬ 
obachtungen am Krankenbett. Wenn wir dabei — aus Mangel an 
Untersuchungsgelegenheit — auch nicht überall zu abschließenden 
Urteilen gelangt sind, so hoffen wir doch eine Grundlage für weitere 
therapeutische Versuche am Menschen geben zu können. 

Was zunächst die Tierexperimente betrifft, so konnten wir uns, 


1) D. me<l. Wochensclir. 1901 S. 4; Zeitschr. f. Hygiene 87 1901 S. 199. 

2) Köberle, Nach einem Zitat von Wegner, 1. c. S. 97. — Kelliug, 
Münch, med. Wochensclir. 1901 Nr. 38/89. 
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da sich in der Literatur bereits eine Reihe von Beobachtungen aus 
fast allen von uns verfolgten Gebieten vorfindet, auf ergänzende 
Versuche, und zwar speziell auf solche zum Zwecke intraperitonealer 
Ernährung, beschränken. Hier handelte es sich vor allem darum, 
festzustellen, welche Nährstoffe am besten vom 
Peritoneum aufgesaugt werden, welche Kon¬ 
zentrationen zu wählen sind, welche Gefahren 
eventuell mit dieser Art der extrabuccalen 
Ernährung verknüpft sind und dergl. mehr. 

Für die Versuche am Menschen war es, 
wie oben bereits hervorgehoben wurde, Vor¬ 
bedingung, daß ein Trokar gefunden wurde, 
welche jede Verletzung der Därme und der 
übrigen Bauchorgane ausschloß, dessen Ein¬ 
fühlung in die Bauchhöhle ohne nennenswerte 
Schmerzen möglich war und dessen Stich¬ 
kanal sich so vollkommen wieder schloß, daß 
«ine nachträgliche Infektion durch denselben 
nicht erfolgen konnte. Nach verschiedenen 
vergeblichen Versuchen erwies sich die 
Schmidt 'sehe Konstruktion, 1 ) welche auf dem 
Prinzipe der stumpfen Durchbohrung des Peri¬ 
toneum parietale basiert, als eine allen An¬ 
forderungen entsprechende. 

Der Schmidt’sche Bauchtrokar ähnelt 
dem s. Z. von Fiedler 2 ) für die Punktion 
der Brust- und Bauchhöhle angegebenen. Er 
besteht aus einer scharfen Geleitnadel und 
einer durch dieselbe hindurchzuführenden 
stumpfen Hohlnadel (vgl. Figur 1 a u. b) 
welche nach dem Zurückziehen der Geleitnadel allein in der Bauch¬ 
höhle bleibt Während aber bei dem Fiedler’schen und dem ihm 
ähnlichen Burghardt’schen *) Trokare die Geleitnadel bis in die 
Bauchhöhle hineingestoßen wird und die stumpfe Hohlnadel erst 
nachher vorgeschoben wird, so daß sie nun die Nadel deckt und 
das ganze Instrument jetzt gewissermaßen als Verweilkatheter 
dient, ist bei Schmidts Trokar die Geleitnadel nur ganz kurz, 

1) Vgl. Deutsche med. Wochenschr. 1904 Nr. 49. 

2) Vgl. Deutsche med. Wochenschr. 1880 Nr. 38. 

3) Rheinisch-Westfälische Gesellschaft für innere Medizin 6. Dez. 1904, Re¬ 
ferat Münch, med. Wochenschr. 1904 Nr. 50. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 8 


Difitized by Gougle 



Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



114 


VII. Schmidt u. Mjbyek 


1 bis 1 1 j i cm lang. Sie dient ausschließlich zur Durchbohrung der 
Bauchhaut und kann, wenn man statt ihrer einen kleinen Schnitt 
in die Bauchhaut macht, auch fortgelassen werden. Immerhin gibt 
sie für die stumpfe Hohlnadel eine gute Führung ab und man 
wird sie deshalb nicht gern entbehren. Zur besseren Handhabung 
trägt sie an ihrem stumpfen Ende ein kleines rundes Schild. Die 
Hohlnadel (b) ist 10 cm lang, am vorderen Ende stumpf abgerundet 
und kurz vor demselben mit einer Anzahl feiner seitenständiger 
Öffnungen versehen. Am hinteren Ende trägt sie eine Ampulle, 
in welche das metallene Ansatzstück eines Irrigators paßt. 1 ) Der 
ganze Trokar ist dünn, das Lumen der Hohlnadel beträgt 2 mm 
im Durchmesser. 

Die Einführung des Trokars geschieht so, daß zunächst die 
kurze Geleitnadel an einer beliebigen mit Äthylchlorid anästhe¬ 
sierten Stelle der vorderen Bauchwand (wir bevorzugten die linea 
alba und die seitlichen Partien) bis ans Heft eingestoßen wird. 
Nur bei ganz dünnen atrophischen Bauchdecken kann es passieren, 
daß dabei die Spitze bereits durch das Peritoneum parietale hin¬ 
durchdringt. Wo das zu befürchten ist, kann man die Geleitnadel 
seitlich einstechen oder sie durch einen ganz kleinen Schnitt mit 
dem Messer ersetzen. Sodann wird die stumpfe Hohlnadel, welche 
inzwischen mit dem Reservoir der zu injizierenden Flüssigkeit 
verbunden und mit letzterer gefüllt ist, durch die Geleitnadel ge¬ 
führt (am besten schon auslaufend, so daß keine Luft eindringen 
kann) und mit kräftigem Drucke durch das Peritoneum parietale 
hindurchgestoßen. Es geschieht das mit einem leisen Knalle, indem 
die Bauchdecken sich reflektorisch straff anspannen und der Patient 
einen leisen Schmerz empfindet, welcher etwa dem bei der Durch- 
stoßung der Haut gleicht. Jetzt wird die Geleitnadel aus der 
Bauchhaut bis an das Heft über die Hohlnadel zurückgezogen, 
so daß diese allein in der Bauchwand steckt. Man schiebt sie 
beliebig weit vor. Nach der Infusion wird sie herausgezogen und 
die kleine Wunde mit einem Heftpflaster verschlossen. 

Nennenswerten Schwierigkeiten begegnet die Einführung des 
Schmidt’schen Bauchtrokars nicht. Nur einmal ist es uns passiert, 
daß die stumpfe Durchbohrung des verdickten Bauchfelles nicht 
gelang. Sie gelang dann unmittelbar darauf an einer anderen 
Stelle der Bauchwand. Die Verletzung des Bauchfelles bei der 


1) Unsere Trokare sind von Herrn Instrumentenmacher Bürger, Dresden, 
Wettinerstr. Nr. 21, angefertigt. 
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stumpfen Durchbohrung ist keine wesentlich größere als bei scharfer, 
doch haben wir bei Sektionen, welche kurze Zeit nach der Punktion 
stattfanden, einige Male die Umgebung der Einstichstelle in geringer 
Ausdehnung blutig suggilliert gefunden. Die Gefahr einer Ver¬ 
letzung der Därme ist ganz ausgeschlossen; weder bei Leichen¬ 
versuchen noch am Lebenden haben wir jemals eine Läsion der¬ 
selben oder eines anderen Bauchorganes gesehen. Theoretisch 
könnte man sich vorstellen, daß bei Verwachsungen der Darmwand 
mit dem Peritoneum parietale die stumpfe Hohlnadel in das Darm¬ 
lumen eindringt oder Verklebungen löst und dadurch Schaden 
anrichtet. Praktisch wird sich die Sache in derartigen Fällen — 
uns sind sie bisher nicht vorgekommen — aber wohl so gestalten, 
daß die Durchbohrung des verdickten Gewebes mit der stumpfen 
Nadel überhaupt nicht gelingt oder doch wenigstens so große Kraft¬ 
anstrengung erfordert, daß man rechtzeitig davon Abstand nimmt. 

Dagegen bringt natürlich die Infusion mittels des'Schmidt- 
schen Bauchtrokars dieselbe Gefahr der Infektion des Bauchfelles 
mit sich wie jede Laparotomie. Dieser Gefahr waren wir uns von 
vornherein bewußt, und wir haben deshalb alle unsere Infusionen 
am Menschen unter peinlichster Asepsis und nur auf Grund einer 
strengen klinischen Indikation, sowie mit schriftlicher Einwilligung 
der Kranken, die über die Zwecke und Gefahren des Eingriffes 
vorher unterrichtet waren, ausgeführt. So kommt es, daß unsere 
Beobachtungen sich zunächst fast ausschließlich auf schwere Inani- 
tionszustände, Komatöse und ähnliche Kranke erstrecken, kurz auf 
Todeskandidaten, von denen ein großer Prozentsatz bald darauf 
zur Sektion kam. Das bot uns den Vorteil, kontrollieren zu können, 
wie schnell die Aufsaugung vor sich ging und welche Veränderungen 
die injizierten Lösungen eventuell am Bauchfelle erzeugten. Wir 
waren dabei anfangs überrascht, wiederholt starke Injektion des 
Peritoneums mit fibrinösen Belegen auf den Därmen und, wenn 
Flüssigkeit zurückgeblieben war, dieselbe stark getrübt zu finden, 
überzeugten uns aber bald, daß es sich hier um aseptische Reiz¬ 
zustände handelt, welche selbst durch die Resorption physiologischer 
Kochsalzlösung ausgelöst werden können. Diese aseptischen Peri¬ 
tonitiden waren offenbar die Ursache der gelegentlich nach den 
Injektionen beobachteten, einige Male sogar heftigen Leibschmerzen, 
die aber verhältnismäßig schnell vorübergingen und durch eine 
Morphiuminjektion leicht beseitigt werden konnten. Abgesehen 
von einem dekrepiden Patienten (Beob. 37), bei dem es nach der 
Einspritzung einer 5 °/ 0 Eiweißlösung zu vorübergehenden Shok- 

8 * 
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Symptomen kam, führten diese aseptischen Reiszustände zu keinen 
weiteren klinischen Symptomen, so daß man sie wohl, sofern aie 
nicht exzessive Grade erreichen, als ungefährlich ansehen darf. 

Nur einmal haben wir unter zahlreichen Beobachtungen eine 
infektiöse Peritonitis im Anschluß an eine Infusion von Olivenöl 
erlebt, welcher der schon sehr geschwächte Patient (s. u. Beob. 37; 
es handelte sich um Caroinoma oesophagi mit absoluter Inanition) 
auch erlegen ist. Offenbar war hier das Olivenöl nicht vollkommen 
steril gewesen. Der Kranke hatte 5 Tage vorher bereits eine 
ebensolche Olivenölinjektion ohne Reaktion vertragen, fühlte sich 
dadurch gekräftigt und verlangte selbst eine weitere Einspritzung. 
So betrübend dieses Ereignis an sich war, so konnte es uns doch 
nicht von der Fortführung unserer Versuche abhalten, und die 
weitere Erfahrung hat uns denn auch gelehrt, daß es bei ge¬ 
nügender Sorgfalt gelingt, die Infektionsgefahr bei der Bauch¬ 
punktion auf ein Minimum herabzudrücken. 

Infusion von Kochsalzlösungen. 

A. Tierversuche. 

Infusionen von Kochsalzlösungen in die Bauchhöhle von Tieren 
sind von den früheren Autoren so oft ausgeführt worden, daß eine 
Wiederholung eigentlich unnötig war. Insbesondere sind hier 
hervorzuheben die Untersuchungen 0 r 1 o w’s J ) und H a m b ur g e r’s 1 2 ), 
welche sich speziell mit der Frage befaßten, ob für die Resorption 
aus der Bauchhöhle die Gesetze der Osmose ausreichen, oder ob 
dabei eine aktive Lebenstätigkeit des Endothels im Spiele ist. 
Hamburger, welcher diese Frage im ersteren Sinne beantwortet, 
beobachtete, daß anisotonische Kochsalzlösungen während des 
Resorptionsprozesses in isotonische verwandelt und demgemäß lang¬ 
samer aufgesaugt werden als isotonische. Auch Orlow, der eine 
aktive Beteiligung des Endothels nicht umgehen zu können glaubt, 
sah Ähnliches. Aus seinen Versuchen geht hervor, daß Kochsalz¬ 
lösungen in der Konzentration von 1% bis 0,4% in ca. 3 Stunden 
aus der Bauchhöhle von Hunden resorbiert werden, während so¬ 
wohl höher konzentrierte Lösungen (von 1,4% bis 1,53%) wie 
dünnere (unter 0.3%,) längere Zeit gebrauchen. 

Über das Befinden der Tiere nach der Einspritzung finden 
wir bei den genannten Autoren keine Angaben, ebensowenig bei 


1) Pflügers Archiv 59 1895 S. 170. 

2) Du Bois-Keymumra Archiv 1895 S. 285. 
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anderen Experimentatoren. Wir hielten es deshalb für nötig, uns 
selbst darüber zu orientieren. 

Versuch I. 11. Februar 1903. 

Mittelgroßer Jagdhund. Leichte Morphiumbetäubung (0,06 g). 
Injektion von 660 ccm steriler 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung bei ca. 90 mm 
Hg-Druck. Bald danach läuft das Tier herum, ohne Zeichen von 
Schmerzempfindung. Der Bauch ist am nächsten Tage noch etwas auf- 
getrieben und die Urinsekretion angehalten. Am 2. Tage normales Ver¬ 
halten. Leib weich. 

Versuch II. 24. Februar 1903 vormittags. 

Kleiner weiblicher Rehpinscher. In Morphiumnarkose ca. 300 ccm 
steriler 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung infundiert. Keine Schmerzäußerung. Am 
Abend wieder völlig munter, Leib weich und schmerzlos. 

Danach konnten wir unbedenklich auch beim Menschen Koch¬ 
salzlösung in die Bauchhöhle infundieren. 

B. Beobachtungen am Menschen. 

Versuch III. E. M., 45 Jahre alt. Akute hämorrhag. 
Nephritis; Urämie. 

Die Patientin, welche bereits am 15. Angüst 1903 eine subkutane 
Kochsalzinfusion erhalten batte, bekommt am 17. August 1903 eine 
intraabdomidale Infusion von 1000 ccm physioL NaCl-Lösung. 

Erheblicher momentaner Schmerz beim Einstich, geringerer beim 
ziemlich schnellen Einlaufen der Lösung. Puls dabei gut. 

19. August. Keine peritonealen Reizerscbeinungen. Leib flach, 
nur in der Gegend des Einstichs etwas druckempfindlich. 

21. August. Leib ganz reaktionslos. 

Seit der Infusion kein Fieber beobachtet. 

Die Patientin erholt sich später und wird wesentlich gebessert ent¬ 
lassen. 

Versuch IV. S. D., 29 Jahre. Ulceröse Endokarditis. 
Nephritis par. subac. 

26. August. Wegen zunehmender Benommenheit und steigender 
Eiweißmenge bei mäßig attfgetriebenem Leibe intraperitoneale 
Infusion von 10 00 ccm 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung. 

Einstich unter Chloräthyl nur wenig schmerzhaft und leicht ge¬ 
lingend ; während des ziemlich schnellen Einfließens keine stärkeren 
Schmerzen oder Veränderungen am Puls. 

27. August. Leib etwas aufgetrieben, aber nur an der Injektions- 
atelle empfindlich. Puls klein uud beschleunigt. Patient jetzt zeit¬ 
weise klar. 

29. August. Gestern Temperatur 39 °. Aussehen blaß. Seitens 
des Peritoneums keine Reizerscheinungen. 

31. August. Ohne daß seitens des Peritoneums Reizerscheinungen 
aufgetreten wären, erfolgt Unter zunehmender Herzschwäche Exitus. 

Die Sektion ergab: Ulcer. Endokarditis. Blutungen in die Occi- 
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pitallappen und Gehirnventrikel, septische Milzinfarkte, einer davon ge¬ 
platzt, rekurrierende Nephritis. Blutungen embol. Art in die Darm wand. 

An der Injektionsstelle fand sich etwas sulziges Ödem des Perito¬ 
neum parietale. Im übrigen ist das letztere, sowie das Peritoneum vis¬ 
cerale glatt und reaktionslos. Im kleinen Becken fand sich ein 
Eßlöffel Eiter, der von dem offenbar kurz ante exitum geplatzten Milz¬ 
infarkt herrührte. Sonst keine freie Flüssigkeit im Abdomen. 

Versuch V. M., 27 Jahre alt. Kryptogenetische Sepsis. 

Hat bereits mehrere Male intravenöse und subkutane Injektionen 
von NaCl-Lösung erhalten. Wegen der dabei überstandenen Schmerzen 
werden weitere derartige Infusionen refüsiert; mit M.’s Einverständnis am 
18. März intraperitoneale Injektion von 2000 ccm physiol. 
NaCl-Lösung. Während des Einlaufens der Lösung keine Be¬ 
schwerden, erst einige Stunden später mäßiger Schmerz geäußert. Leib 
bereits am nächsten Tage kaum noch druckempfindlich. Freie Flüssigkeit 
nicht mehr nachweisbar. 

Patient wird am 4. April auf seinen Wunsch entlassen. 

Es ergibt sich aus diesen Versuchen, daß die Infusion isoto- 
nischer Kochsalzlösung in die Bauchhöhle nicht wesentlich schmerz¬ 
hafter ist als die subkutane Infusion. Ihr Vorteil gegenüber der 
letzteren besteht darin, daß man größere Mengen auf einmal ein- 
bringen kann (2 Liter und mehr wird man ohne Schwierigkeit 
infundieren können) und daß u. U. die Resorption schneller erfolgt. 
Über diesen letzteren Punkt geben unsere Beobachtungen keinen 
sicheren Aufschluß, wohl aber ist schon G. Wegner 1 ) auf Grund 
von Arzneimittelversuchen zu der Überzeugung gelangt, daß r die 
Injektion löslicher Flüssigkeiten ins Peritoneum in bezug auf 
Schnelligkeit der Wirkung fast der unmittelbaren Einspritzung in 
das Blutgefäßsystem gleichzusetzen“ ist. Klapp 2 ), welcher später 
diese Frage an der Hand von Rohrzuckerinfusionen weiter ver¬ 
folgte, fand Wegner’s Ansicht bestätigt. Nur wenn er die sub¬ 
kutane Resorptionsfläche durch multiple Einstichstellen enorm ver¬ 
größerte, konnte er die Zellgewebsresorption annähernd auf die 
gleiche Höhe bringen, wie die Bauchfellresorption und die ihr ana¬ 
loge Resorption vom Blutgefäßsystem aus. Wir selbst haben von 
der Infusion isotonischer Kochsalzlösungen später noch wiederholt 
Gebrauch gemacht, und zwar speziell zu dem Zwecke der Resistenz¬ 
erhöhung des Peritoneums. Näheres darüber s. u. 

1) Archiv f. klm. Chirurgie 20 1877 8. 87. 

2) Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medizin und Chirurgie 10. 1902 
S. 201. 
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von Recklinghausen ! ) und Wegner stellten bereits fest, 
daß nicht bloß Wasser sondern auch andere Substanzen, z. B. 
Blutserum, Milch, Zuckerlösungen, defibriniertes Blut und Öl vom 
Peritoneum aufgesaugt werden. 

Die späteren Forscher haben diese Versuche wiederholt und 
modifiziert, stets aber schwebten ihnen dabei andere Ziele vor als 
das der Ernährung. Wir werden auf Einzelheiten ihrer Experi¬ 
mente noch zurückkommen und wollen hier nur erwähnen, daß der 
Oedanke, den Bauchfellraum zu Ernährungszwecken zu benutzen, 
in uns erst durch die interessante Beobachtung von 0. Schulz 
und L. R Müller*) geweckt wurde. Dieselbe betrifft einen Fall 
von Pfortaderthrombose mit hochgradigem Ascites, bei dem, wie 
die sorgfältige Untersuchung lehrte, eine so reichliche Aufsaugung 
von Flüssigkeit und Nährstoffen seitens des parietalen Peritoneums 
stattfand, daß dasselbe geradezu die Struktur einer resorbierten 
Membran angenommen hatte. 

Wenn man die Schwierigkeiten erwägt, welchen die subkutane 
Ernährung trotz aller Verbesserungen der Technik und der chemi¬ 
schen Präparate auch heute noch begegnet, so erscheint der peri¬ 
toneale Weg als Ersatz oder Ergänzung des subkutanen von vorn¬ 
herein ziemlich aussichtsreich. Außer der großen Resorptionsfläche 
fällt für ihn in die Wagschale, daß, sein Venensystem, wenigstens 
zum größeren Teile, ebenso wie das des Darmes, in die Pfortader 
mündet Ferner ist es nicht undenkbar, daß was an Nährstoffen 
durch die Serosa des Dünndarms aufgesaugt wird, u. U. von den 
synthetischen Prozessen, welche sich in der Dünndarmwand ab¬ 
spielen — Reversion der Albumosen zu Eiweißsubstanzen, Fett¬ 
synthese — profitieren könnte. Auf der anderen Seite kann man 
sich nicht verhehlen, daß das empfindliche Peritoneum auch auf 
nicht infektiöse, rein chemische Reize natürlich viel stärker reagieren 
wird, als das subkutane Gewebe. Jedenfalls durfte nur tastend 
vorgegangen werden. 

A. Z u c k e r 1 ö s u n g e n. 

Durch die exakten Untersuchungen Fr. Voit’s 1 2 3 ) ist fest¬ 
gestellt, daß in das subkutane Gewebe eingebrachte Lösungen von 

1) Virchow’s Archiv 26 1863 S. 172. 

2) D. Archiv f. klin. Med. 76 1903 S. 544. 

3) Deutsch. Archiv f. klin. Med. 58 1S97 S. 523. 
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Dextrose, Lävulose, Galaktose, Maltose und Glykogen fast voll¬ 
ständig im Stoffwechsel verwertet werden, während Saccharose und 
Laktose quantitativ wieder ausgeschieden werden. Zwischen diesen 
beiden Extremen rangieren die anderen Zuckerarten; relativ gut 
werden von ihnen nur noch die Trehalose und die verschiedenen 
Dextrine ausgenutzt Es war zu erwarten, daß sich bei intra¬ 
peritonealer Einführung die Ausscheidungsverhältnisse ähnlich ge¬ 
stalten würden, zumal Klapp bereits den Nachweis geführt hat, 
daß Milchzucker, welchen er in die Bauchhöhle von Hunden in¬ 
jiziert hatte, innerhalb 6—7 Stunden quantitativ im Urin wieder 
erschien. 


1. Tierversuche. 

Unsere Tierversuche erstreckten sich auf Lösungen von Trauben¬ 
zucker, Maltose, Laktose und Dextrin. 

Versuch VI. 12. Mai 1904. Juuges Kaninchen. Injektion 
von 100 ocm 10 °/ 0 Traubenzuckerlösung in die Bauohhöhle. Das 
Befinden des Tieres ist sowohl unmittelbar nachher wie später durch¬ 
aus gut, der Leib ist weich, es frißt. Bis zum 14. Mai werden 60 ccm 
Urin entleert, mit 1,6% rechtsdrehendem Zucker = 0,96 g. Also wieder 
ausgeschieden im ganzen 9,6 %. 

Versuoh VII. 28. November 1903. Junges Kaninchen. 
Injektion von 100 ccm 10% Traubenzuckerlösung in die 
Bauchhöhle. Das Tier ist munter und zeigt Appetit. Leib nicht auf- 
getrieben. Bis zum 29. November werden 80 ccm Urin mit 0,8 % rechts¬ 
drehendem Zucker entleert = 0,64 g. Im folgenden Urin kein Zucker 
mehr. Also wieder ausgeschieden im ganzen 6,4 %. 

Versuch VIH. 1. Dezember 1903. Junges Kaninchen (das¬ 
selbe wie im Vers. VI). Injektion von 100 com 10% Maltoselösung 
in die Bauchhöhle. Befinden unmittelbar nachher und später gut. Bia 
zum 2. Dezember abends wird reduzierende Substanz im Urin aus¬ 
geschieden. Im ganzen bis dabin 90 ccm Urin gelassen mit 12,4 % 
rechtsdrehendem Zucker 11,16 g. Also quantitative Wiederausschei¬ 
dung des Zuokers. Das Tier, welches bald darauf bei Gelegenheit eines 
anderen Versuches getötet wird, zeigt ein völlig intaktes Peritoneum. 
Nur ein kleiner Fibrinfetzen in der Bauohhöhle. 

Versuch IX. 7. Dezember 1903. Junges Kaninchen. In¬ 
jektion von 100 ccm 10% Laktoselösung. Tier bleibt wohl. Nach 
24 Stunden ca. 20 ccm Urin entleert (? alles erhalten) mit 8% recbts- 
drebendem Zucker = 1,6 g. Demnach also nur 16% wieder aus¬ 
geschieden (?). 

Versuch X. ? Datum. Erwachsenes Kaninchen, erhält 4 g 
Dextrin, gelöst in 50 ccm 0,6% XaCl-Lösung in die Bauchhöhle in¬ 
jiziert. Das Tier bleibt munter, scheidet aber bis zum nächsten Tage 
nur wenig Urin aus, der zuckerhaltig ist. 

Versuch XI. 1 Jahr altes Kaninchen, 13. Februar 1905 
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abends 9 Uhr: Intraperitoneale Injektion von 125 g 5°/o Dextrin, 
lösnng. Ara 14. Februar nachmittags mit Katheter nur wenig Urin 
entleert. Derselbe enthält keine reduzierende oder rechtsdrehende Sub¬ 
stanz. Tier ist sehr frisch und hungrig. Bis 16. Februar bleibt Urin 
völlig frei von Zucker, enthält aber ca. 1 °/ 00 Eiweiß. 

Versuch XII. 1 Jahr alter mittelgroßer Schäferhund: 15. März 
1905 mittags 1 ;s 1 Uhr unter Chloralnarkose intraperitoneale In¬ 
jektion von 500 ccm einer 10 °/ # Traubenzuckerlösung. Hund 
bereits abends sehr frisch. Leib nicht schmerzempfindlich. Bis 18. März 
1905 kein Zucker im Urin nachweisbar. 

Versuch XIII. 22. März 1903. Mittelgroßer Jagdhund. In¬ 
jektion von 130 ccm. 20 °/ 0 Dextrinlösung in die Bauchhöhle. Da¬ 
nach zunächst heftige Schmerzäußerungen. Das Tier schleppt 
die Hinterbeine nach und hat mehrfach starke Durchfälle. Am nächsten 
Tage ist es indes wieder munter. Im Urin, der quantitativ nicht auf- 
gefangen werden konnte, Trommer’sche Probe positiv, 8 °/ 0 rechtsdrehende 
Substanz, kein Eiweiß. 

Versuch XIV. 22. März 1903. Weiblicher kleiner Spitz. In¬ 
jektion von 20 g Dextrin, gelöst in 250 ccm 0,9°/ 0 NaCl-Lösnng in 
die Bauchhöhle. Das Tier ist unmittelbar nachher munter, läßt aber in 
den nächsten Tagen keinen Urin. Seit dem 1. April Krämpfe, am 
3. April gestorben. Die Bauchhöhle ist frei von Entzündung und ent¬ 
hält keine Flüssigkeit. Das Peritoneum ist glatt. Infektion? 

Versuch XV. 2 Hatten werden mit je 20 ccm Dextrin¬ 
lösung intraperitoneal injiziert. Sie sind unmittelbar nachher munter. 
Die eine wird nach 7 Stunden getötet. Die Bauchhöhle enthält noch 
1 ccm Zuckerlösung, das Peritoneum ist glatt und spiegelnd. Die andere 
Hatte lebt weiter. 

Aus diesen Tierversuchen, die leider noch manche Lücken auf¬ 
weisen, läßt sich zunächst schließen, daß beim Kaninchen die 
Ausscheidungsverhältnisse von in die Bauchhöhle injizierten Zucker¬ 
lösungen sich wesentlich anders gestalten, als sie von Voit nach 
subkutaner Einführung beim Menschen festgestellt sind. So wurden 
von Traubenzucker bis annähernd 10° 0 wieder ausgeschieden; 
Maltose, die sonst vollständig verbrannt wird, sogar quantitativ; 
Laktose dagegen nur teilweise. Letztere Beobachtung ist indes 
nicht einwandsfrei. Besser scheint Dextrin vom Kaninchenorganimus 
verwertet zu werden. Im Gegensatz dazu verbrannte der Hund 
den injizierten Traubenzucker vollständig, verhielt sich also in 
dieser Beziehung wie der Mensch, dem er nach Klapp auch darin 
gleicht, daß er Milchzucker quantitativ wieder ausscheidet. Was 
die Dextrinversuche an Hunden betrifft, so können sie keine Be- 
' weiskraft beanspruchen, da hier die Aufsammlung des Urins miß¬ 
lang. Eine weitere Verfolgung dieser AusscheidungsVerhältnisse, 
die theoretisch von großem Interesse ist, lag außerhalb unseres 
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Versuchsplanes; für uns kam es vor allem darauf an, festzustellen, 
wie die intraperitonealen Injektionen von den Tieren vertragen 
wurden. In dieser Beziehung durften wir von Traubenzucker¬ 
lösungen die geringste Reizung erwarten. Auffallend war die 
heftige Reaktion des mit Dextrinlösung injizierten Jagdhundes 
(Vers. XIII), sowie der Exitus des ebenso behandelten Spitzes 
(Vers. XIV). Im letzteren Falle mag eine Infektion oder eine zu¬ 
fällige Erkrankung im Spiele gewesen sein, immerhin hielten wir 
uns nach diesen Erfahrungen nicht für berechtigt, Dextrinlösungen 
beim Menschen zu verwenden. Auch mit Traubenzuckerlösung, 
die demnach praktisch allein in Betracht kommt, haben wir bis¬ 
her nur einen Versuch am Menschen ausgefuhrt. 

2. Beobachtung am Menschen. 

Versuch XVI. Amalie K., 63 Jahre. Carcinoma ventriculi. ’ 
Sehr kachektische Frau, nimmt seit einiger Zeit keinerlei Nahrung mehr 
auf. Am 7. Jnni 1904 Injektion von 250 ccm 5 °/ 0 Traubenzuckerlösung 
in die Bauchhöhle. Dabei keinerlei Reaktion. 

9. Juni. Keine peritonitischen Reizerscheinungen aufgetreten. Kein 
TJrin gelassen. Exitus an Inanition. Sektion: Im Abdomen keine 
freie Flüssigkeit, aber starke Injektion der Darmserosa mit einzelnen 
fibrinösen Flocken. 

Danach macht also eine 5° 0 Traubenzuckerlösung beim 
Menschen schon eine beträchtliche Reizung des Peritoneums. Das 
ist verständlich, wenn man erwägt, daß auch die subkutane Ein¬ 
spritzung einer 10 % Lösung manchmal lebhafte Schmerzen auslöst. 
Wir haben deshalb von weiteren Versuchen mit so hoch kon¬ 
zentrierten Lösungen zunächst Abstand genommen, werden uns 
aber nicht scheuen, sie in geeigneten Fällen mit niedriger kon¬ 
zentrierten Traubenzuckerlösungen wieder aufzunehmen. Gegen 
die Verwendung solcher niedriger konzentrierten Lösungen spricht 
indes die Erfahrung Hamburger’s, daß nur isotonische Lö¬ 
sungen (einerlei welcher Substanzen) vom Peritoneum glatt resorbiert 
werden, während hypotonische, ebenso wie hj'pertonische vorher in 
isotonische verwandelt werden. Als eine mit dem menschlichen 
Blutsernm isotonische Traubenzuckerlösung muß nach unseren, 
speziell zu dem Zwecke angestellten kryoskopischen Versuchen eine 
5,6°/ 0 Traubenzuckerlösung angesehen werden. 1 ) Will man also 

1) Wir befinden uns hier im Widerspruche mit Fiedrich (Archiv f. klin. 
Chir. 73 1!H)4 S. 5071, welcher eiue 3,38",, Traubenzuckerlüsung als isotonische 
bezeichnet. Vielleicht erklärt sich dieser Widerspruch aus dem verschiedenen 
Gehalt des Traubenzuckers an Kristallwasser. 
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niedriger konzentriete Lösungen in das Peritoneum injizieren, so 
muß man ihre osmotische Spannung durch Zusatz von NaCl er¬ 
höhen. Für unsere Zwecke dürfte sich eine 2,5 °/„ Traubenzucker und 
0,49 % NaCl enthaltende Lösung als die zweckmäßigste empfehlen. 
2 Liter dieser Lösung enthalten 50 g Traubenzucker, eine für 
extrabuccale Ernährungszwecke ausreichende Menge. 

B. Eiweißlösungen. 

Die Erfolge der subkutanen Ernährung mit Eiweißlösungen 
sind bis jetzt noch recht unbefriedigend. Nach den Ausführungen 
v. L e u b e ’ s *) kommt das genuine Eieralbumin und das Kasein von 
vornherein nicht in Frage, weil diese Körper, ins Blut injiziert, 
sich als nicht assimilierbar erwiesen haben. Auf der anderen 
Seite sind Peptone und eine Anzahl von Albumosen wegen ihrer 
toxischen Wirkungen ausgeschlossen. Es bleiben also nur gewisse 
wenig hydrierte Eiweißkörper übrig und unter diesen ist die Aus¬ 
wahl weiterhin dadurch beschränkt, daß sie unzersetzt sterilisierbar, 
d. h. kochbar sein müssen und bei der Injektion keine oder doch 
nur ganz geringe Reizerscheinungen machen dürfen. Credö, 1 2 ) 
welcher sich in jüngster Zeit mit diesem Problem eingehend be¬ 
schäftigt hat, kommt auf Grund eigener Versuche und einer kriti¬ 
schen Sichtung der vorhandenen Literatur zu dem Resultat, daß 
die praktisch allein in Frage kommenden Präparate: die Somatose, 
der Nährstoff Heyden und das Blum’sche Protogen sämmtlich 
zu starke Reaktionen auslösen und deshalb zu verwerfen seien. 
Dagegen hat sich ihm ein neues, von der chemischen Fabrik 
Heyden hergestelltes Eiweißpräparat, Kalodal genannt, sehr gut 
bewährt. Dasselbe enthält 95°/ 0 leicht lösliche Eiweißsubstanzen 
und eine geringe Menge von Salzen, es macht in 1 % Lösung (in 
isotonischer Kochsalzlösung) injiziert keinerlei Reizerscheinungen, 
im Urin erscheinen erst bei Injektion größerer Quantitäten (20 g 
innerhalb 24 Stunden) geringe Mengen Albumosen wieder. Schon 
vor Credö hat Trolldenier 3 ) mit Kalodal an Hunden experi¬ 
mentiert und gleichfalls günstige Ergebnisse gehabt. Ein anderes 
neues Präperat, das Si egfried’sche Pepsinpepton, ist von 
Friedrich 4 ) probiert und empfohlen worden. Friedrich inji- 

1) Handbuch der Ernährungstherapie von v. Leyden, 2. Aufl. Leipzig, 
Thieme 1903 Bd. I S. 391 ff. 

2) München, med. Wochenschr. 1904 Nr. 9. 

3) Berlin, klin. Wochenschr. 1903 Nr. 40. 

4) 33. Chirurgenkongreß, Berlin 1902, Arch. f. klin. Chirurg. 73 1904 S. 507 
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ziert es in 1,5 % Lösung mit 0,2 °/ 0 Kochsalz und 3,5 ° (0 Trauben¬ 
zucker, im ganzen 20 g pro die. 

Wir selbst haben uns bei unseren Versuchen auf das Kalodal 
und den Nährstoff Heyden beschränkt. Den letzteren haben wir 
deshalb zum Vergleiche herangezogen, weil er sich uns in Vor¬ 
versuchen bei innerlicher Darreichung, bei rektaler Applikation 
(Schmidt 1 )) und selbst bei subkutaner Injektion als ein besonders 
reizloses Präparat erwiesen hatte, das sich in mancher Beziehung 
sogar dem Kalodal überlegen zeigte. Der von uns gebrauchte 
Nährstoff Heyden ist besonders präpariert („Nährstoff L“), er 
gerinnt nicht beim Kochen und trat selbst dann nicht in den Urin 
über, als er in Quantitäten von 53,5 g täglich einem großen Hunde 
subkutan eingeführt wurde. 

Intraperitoneale Injektionen von Eiweißlösungen sind nach 
dem Vorgänge Wegner’s von Orlow, Hamburger und von 
Schnitzler und Ewald 2 ) ausgeführt worden. Wegner und 
Orlow benutzten Serum der gleichen Tierart und sahen, daß 
davon innerhalb weniger Stunden der größte Teil resorbiert wurde, 
wobei das Peritoneum hin und wieder Entzündungserscheinungen 
aufwies und der letzte Rest der Flüssigkeit getrübt erschien 
(Orlow). Hamburger fand, daß auch artfremdes Eiweiß (z. B. 
menschliche Ascitesflüssigkeit vom Kaninchen) aufgenomraen wird, 
nach ihm kommt ebenso wie bei Kochsalz* und Zuckerlösungen 
hinsichtlich der Schnelligkeit der Aufsaugung alles darauf an, daß 
die Eiweißlösung mit dem Blutserum des Versuchstieres isotonisch 
ist. Nach Schnitzler und Ewald geht die Resorption von 
Salzen aus colloidalen Lösungsmitteln — sie benutzten u. a. Hydro- 
celen* und Ovarialcysteninhalt — langsamer vor sich, als ans 
wässrigen. Über das Verhalten der Tiere nach der Injektion und 
über den Eiweißgehalt des Urins erfahren wir von allen genannten 
Autoren nichts. 


1. Tierversuche. 

Versuch XVII. 8. Harz 1903. Mittelgroßer Jagdhund be* 
kommt 250 ccm einer 8% Nährstoff-Heyden-Lösung intraperi* 
toneal unter Morphium injiziert. Er fühlt sich am nächsten Tage bereits 
wieder ganz wohl. 

Versuch XVIII. 2. April 1903. Derselbe Hund bekommt 
200 ccm einer 8 °, 0 Nähr stoff-Hey den- Lösung mit 0,9 °/ 0 NaCl. 


1) Münch, med. "Wochensehr. 1903 Nr. 47. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Chirurgie 41 1895 S. 341. 
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Urin bis Ende nächsten Tages eiweißfrei. Hund noch etwas lenden¬ 
schwach, aber sonst wohl. 

Versuch XIX. 2. April 1903. Kaninohen bekommt ca. 
50 ccm Nährstoff-Hey den(8 °/ 0 )-Lösung injiziert. Im Urin am 
nächsten Tage etwas Eiweiß, aber Tier sonst ganz wohl. 

Versuch XX. 16. Februar 1905. Kaninchen. Nachmittags 
5 Uhr Interperitonealinjektion von 100 ccm einer 5 °/ 0 Nährstoff- 
Hey den(L)-Lösung. Urin vor der Injektion 1 °/ 00 Eiweiß. Bis 
17. Februar früh 9 Uhr 30 ccm. Urin entleert, derselbe enthält nur 
Spuren Eiweiß, keine Albnmosen, keinen mit Essigsäure fällbaren Körper, 
desgl. die bis 18. Februar entleerten 140 ccm Urin. Tier frißt bereits 
am 17. Februar früh wieder reichlich, sein Leib ist auf Palpation nicht 
druckempfindlich. 

Versuch XXI. 8. April 1903. 2 Ratten. Ratte I erhält 

20 ccm 8 °/ 0 Nährstoff-Heyden-Lösung mit 0,9 °/ 0 NaCl. Wird 
nach 7 Stunden getötet. Leichte Entzündung des Peritoneums; in dem 
Abdomen doch ca. 6 ccm geronnener Eiweißlösung. 

Ratte II ebenso injiziert; lebt lange Zeit hinterher ganz munter. 

Veruch XXII. 25. November 1903. Junges, bereits mit 
Schnupfen behaftetes Kaninchen erhält 100 ccm einer 10°/ # Ka- 
lodal-NaCl-Lösung interperitoneal injiziert. Im Laufe des Tages 
ganz frisch; am nächsten Morgen tot im Stalle gefunden. Im Harn der 
Blase minimale Spuren Eiweiß (so auch vor der Injektion). 

Sektion: Einstichstelle reaktionslos, Peritoneum glatt und spiegelnd, 
kein Tropfen Flüssigkeit und kein Gerinnsel im Peritoneum. 

Versuch XXIII. 14. Mai 1904. Junges weißes Kanin¬ 
chen. Mittags Injektion von 100 ccm einer 10 °/ 0 Kalodal- 
lösung. Tier ist nachmittags etwas ruhig, frißt aber; nächsten Morgen 
tot im Käfig gefunden. 

Sektion: Peritoneum glatt, gläuzend, leicht injiziert; ca. 60 com 
Flüssigkeit im Abdomen. In der rechten Pleura klares Exsudat. 

Versuch XXIV. 20. Februar 1905. Kaninchen. Mittags 
2 Uhr intraperitoneale Injektion von 100 ccm einer 5 °/ 0 Kalodal- 
(—|— 0,9 °/ 0 NaCl)-Lösung. 21. Februar mittags: starker Durchfall, 
kein Urin. 22. Februar früh ca. 100 ccm Urin entleert, der auf Essig- 
säurezusatx dichten Niederschlag gibt; letzterer verschwindet auf Zusatz 
sehr reiohlicher Essigsäuremenge. Tier im übrigen wohl. 23. Februar 
Urin bereits wieder frei. 

Versuch XXV. 28. Februar 1905. 1 Jahr alter Schäferhund. 
Nachmittags 4 Uhr unter Morphiumnarkose (0,2) intraperitoneale 
Injektion von 300 ccm einer 5 °/ 0 Kalodallösung (in 0,9°/ () 
NaCl); bis 1. März früh noch ganz somnolent (zuviel Morphium), schreit 
bei Betasten des Leibes auf. Ca. 80 ccm Urin entleert, der geringe 
Mengen Kalodal enthält. Abends 9 Uhr Exitus. 

Sektion: Ca. 270 ccm leicbtgetrübte freie Flüssigkeit (Injektions- 
fiüssigkeit -j- Exsudat). Dieselbe enthält mikroskopisch sehr viel Leuko- 
cyten, bakteriologisch nur einzelne Kolibazillen. Ganz enorm starke 
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Hyperämie, teilweise Hämorrhagien am parietalen und visceralen Peri¬ 
toneum. Urin aus der Blase enthält wiederum Kalodal. 

Diese Versuche zeigen zunächst, daß der Nährstoff Heyden 
(Nährstoff „L“) auch bei intraperitonealer Injektion wenig oder 
keine Reizerscheinungen macht und auch nicht in den Urin über¬ 
geht. Die geringe Eiweißausscheidung, welche bei den Kaninchen 
(Vers. XIX) beobachtet wurde, ist irrelevant, da diese Tiere be¬ 
kanntlich auch normalerweise oft Spuren von Eiweiß im Urin 
haben (vgl. Vers. XX und XXII). Sehr auffallend dagegen sind 
die Wirkungen des Kalodals auf die Versuchstiere. Von den vier 
injizierten Tieren sind nicht weniger als drei innerhalb der nächsten 
24 Stunden gestorben und zwar zwei Kaninchen, welche je 10 g in 
10 % Kochsalzlösung erhalten batten, und ein Hund (15 g in 
5 °/o Lösung). Während der letztere eine starke, offenbar nicht 
infektiöse Peritonitis als Todesursache aufwies, muß man bei den 
Kaninchen an eine toxische Wirkung des Kalodals denken, die bei 
den verhältnismäßig stark konzentrierten Lösungen ja auch ver¬ 
ständlich wäre. Dafür spricht, daß das Kaninchen XXIV, welches 
nur 5 g in 5°/o Lösung erhalten hatte, zwar auch Krankheits¬ 
erscheinungen aufwies (Durchfälle), aber doch am Leben blieb. 
Dieses Tier sowohl wie der Hund schieden im Urine erhebliche 
Mengen eines Eiweißkörpers aus, der seinen Reaktionen nach als 
Kalodal angesprochen werden mußte. 

Nach diesen Erfahrungen war es jedenfalls geraten, mit intra- 
peritonealen Kalodalinjektionen beim Menschen äußerst vorsichtig 
zu sein, jedenfalls nur ganz dünne Lösungen zu nehmen, während 
vom Nährstoff Heyden unbedenklich 5% Lösungen versucht 
werden durften. 

2. Beobachtungen am Menschen. 

Versuch XXVI. N. f Adele, 57 Jahre. Carcinoma ventri- 
culi, Metastases hepat. Seit längerer Zeit keine Nahrungsaufnahme 
per 08. Klystiere werden sofort herausgepreßt. 

Seit heute früh zunehmendes Coma carcinomatosum. 

7. Juni 1904 früh 10 Uhr intraperitoneale Injektion von 
300 ccm einer 5°/ 0 Nährstoff-Heyden-Lösung -f- 500 ccm 
0,6 °/ 0 NaCl-Lösung. Kaum Schmerzen beim Perforieren des Peri¬ 
toneums ; schnelles Einfließen. Nachmittags 4 Uhr Exitus. 

Sektion: Noch fast alle Flüssigkeit im Abdomen, gelb, klar. 
Starke Injektion des Peritoneums. 

Versuch XXVII. H., Paul, 66 Jahre. Carcinoma oeso- 
phagi. 
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20. Juli 1904. Sehr elend und kachektisch. Keine Nahrungsauf¬ 
nahme per os möglich; Nährklystiere exprimiert. 

Infusion von 250 ccm 5 °/ 0 Nährstoff-Heyden-Lösung. "Wäh¬ 
rend derselben kaum Schmerz empfunden. Dann Kollaps, von dem sich 
Patient abends wieder erholt hat. Leib etwas empfindlich, aber nicht 
aufgetrieben. 

21. " Juli. SingultuB. Kein Erbrechen. Im Urin kein Eiweißkörper. 

23. Juli. Keine Leibschmerzen mehr; ab und zu noch Singultus. 

28. Juli. Keinerlei peritonitische Reizerscheinungen mehr vorhanden. 

Exitus an Inanition. Sektion verweigert. 

Versuch XXVIII. Z., Emil, 40 Jahre alt. Haematoma 
epiduralis. 

5. Dezember 1903. Völlig bewußtlos. Intraperitoneale Infusion von 
1000 ccm einer 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung-j-lOg Kalo dal. Perforation 
und Einfließen leicht. 

6. Dezember 1903. Patient ist nicht zum Bewußtsein gekommen. 
Im Urin kein Eiweißkörper. Exitus. 

Sektion: In der Umgebung der Pnnktionsstelle keine Blutungen 
im Peritoneum. Im kleinen Becken ca. 1 Eßlöffel gelben Eiters. Kul¬ 
turen davon bleiben steril. Sonst keine freie Flüssigkeit mehr im Ab¬ 
domen. 

Diese drei Beobachtungen sind sehr lehrreich. Im 1. und 
3. Falle, wo die Einspritzungen an moribunden Individuen vor¬ 
genommen wurden, hatten wir Gelegenheit, die Schnelligkeit der 
Resorption zu verfolgen und die Veränderungen, welche das Bauch¬ 
fell durch die Einspritzung erleidet, zu beobachten. Nach 6 Stunden 
war im Vers. XXVI noch fast alle Flüssigkeit in der Bauchhöhle, 
während sie im Vers. XXVIII nach 24 Stunden völlig resorbiert 
war. Das Bauchfell war nur im ersteren Falle stärker injiziert, 
im letzteren war ca. 1 Eßlöffel sterilen Eiters als Zeichen einer 
während der Resorption stattgehabten intensiven Leukocyten- 
answanderung im Bauchfellraume zurückgeblieben. Diese anatomi¬ 
schen Zeichen der stattgehabten Reaktion des Peritoneums brauchen 
uns nicht ängstlich zu machen, denn, wie wir bereits hervorgehoben 
haben, geht die Resorption injizierter Flüssigkeiten, selbst einfacher 
isotonischer Kochsalzlösungen, aus dem Bauchfellraume fast stets 
mit einer mehr oder minder starken Gefäßinjektion des Peritoneums 
und einer intensiven Auswanderung von Leukocyten einher. Davon 
haben wir uns speziell bei den Laparotomien solcher Patienten, 
denen wir zur Erhöhung der Peritonealresistenz 12—17 Stunden 
vorher Serum- und Kochsalzlösungen intraperitoneal injiziert hatten, 
oft überzeugen können (s. u.). Diese aseptische Entzündung ist 
zwar bei differenten Flüssigkeiten (Eiweiß-, Zuckerlösungen) häufig 
stärker ausgeprägt, als bei indifferenten Kochsalzlösungen, doch ist 
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das keineswegs regelmäßig der Fall. Vielmehr richtet sie sich in 
erster Linie nach der individuellen Reaktionsfähigkeit des Orga¬ 
nismus, welche auch den Grad der klinischen Symptome, ins¬ 
besondere der Schmerzen, bestimmt, nach denen sich unsere Be¬ 
urteilung vor allem zu richten hat. Wir haben Schmerzen manchmal 
völlig vermißt trotz starker Injektion des Peritoneums. Von den 
hier in Rede stehenden drei Beobachtungen scheiden in bezug auf 
diesen Punkt die Versuche XXVI und XXVIII natürlich aus, da 
es sich um moribunde Patienten handelte. Immerhin können wir 
unter gleichzeitiger Berücksichtigung des anatomischen Befundes 
wohl behaupten, daß die 1 °/ 0 Kalodallösung keineswegs einen 
stärkeren Reiz abgegeben hat, als die 5 % Nährstoff-Heyden- 
Lösung. Das bestätigen auch die heftigen, sich bis zum Kollaps 
steigernden Reaktionserscheinungen des Patienten H. (Vers. XXVII) 
nach der Einspritzung von 250 ccm Nährstoff-Heyden-Lösung. 
Wenn man auch den elenden Zustand, in welchem sich H. befand, 
in Rechnung setzt, so waren doch die Symptome einer Peritonitis 
so deutlich ausgesprochen, daß wir nach dieser Erfahrung von 
weiteren Versuchen mit so konzentrierten Eiweißlösungen Abstand 
genommen haben. Es scheint doch, als ob das menschliche Peri¬ 
toneum wesentlich empfindlicher ist als das der Versuchstiere, 
namentlich der Hunde. 5°/ 0 Zucker- sowohl wie Eiweißlösungen, 
welche von den Tieren reaktionslos vertragen werden, kann man 
beim Menschen jedenfalls nicht anwenden. Wir werden also, wenn 
wir wieder Gelegenheit zur therapeutischen Anwendung dieser 
Eiweißinjektionen haben, ebenso wie beim Traubenzucker zu 
dünneren Lösungen, am besten doch wohl solchen von Nährstoff 
Heyden übergehen und werden gleichzeitig durch Zusatz von 
0,9% Kochsalz die notwendige Isotonie herbeiführen. Nach un¬ 
seren Erfahrungen mit der präoperativen Injektion dünner Serum¬ 
lösungen, bei denen wir niemals irgend ein klinisches Symptom 
peritonitischer Reizung gesehen haben (vgl. den nächsten Ab¬ 
schnitt), halten wir die Einführung von 1000 ccm einer 1—2% 
Nährstofflösung, also von 10—20 g Eiweiß in die Bauchhöhle für 
ganz unbedenklich. 

C) Lösungen von Eiweiß und Zucker. 

Hiermit haben wir nur an Tieren Versuche gemacht. 

Versuch XXIX. 4. März 1903. Kleiner weiblicher Spitz. 
Unter Morphium 250 ccm einer 8% Lösung Nährstoff Heyden -|- 
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16 ° 0 Dextrin und 0,6 °/ 0 NaCl injiziert. Hund am Abend noch etwas 
traurig, bewegt sich aber wieder. 

Am 5. März kann er wieder laufen, ist aber noch zum Sitzen ge¬ 
neigt und liegt viel. Beim Betasten des nicht aufgetriebenen Leibes 
keine Schmerzen. Hund bleibt noch ca. 8 Tage matt, ist dann wieder wohl. 

Versuch XXX. 15. Januar 1904. Junges Kaninchen: In¬ 
jektion von 200 ccm einer 5,0 g Kalodal, 5,0 g Traubenzucker, 1,8 g 
NaCl-haltigen H 2 O- Lösung. Nach der Injektion sehr matt. Am 
16. Januar früh tot im Käfig. 

Peritoneum glatt und spiegelnd, ca. 60 ccm Flüssigkeit im Ab¬ 
domen , sanguinolent. Große Fettleber. Sonst keine Todesursache zu 
finden. 

Auch hier wieder Tod des Kaninchens nach der Einführung 
von Kalodal! Das gleichzeitig injizierte Traubenzuckerquantum 
hätte das Tier nach den Resultaten der Versuche V und VI 
anstandslos vertragen müssen. Daß der Hund nach Injektion von 
Nährstoff Heyden plus Dextrin krank wurde, entspricht den 
Beobachtungen XIII und XIV, welche lehrten, daß das Dextrin 
für die Hunde nicht gleichgültig ist. 

D. Infusionen von Öl. 

Die von v. Leube 1 ) inaugurierten subkutanen Olivenölinjek¬ 
tionen zu Ernährungszwecken haben vor den Zucker- und Eiweiß¬ 
injektionen den großen Vorzug, fast schmerzlos zu sein; sie zeichnen 
sich ferner vor den ersteren dadurch aus, daß sie in einem ver¬ 
hältnismäßig kleinen Quantum eine große Kalorienmenge zuführen. 
Von allen Methoden der subkutanen Ernährung haben sich die 
Ölinfusionen am besten in die klinische Praxis eingeführt und es 
ist von verschiedenen Seiten, ganz besonders von du Mesnil 2 ) 
über günstige Erfahrungen mit ihnen berichtet worden. Neuer¬ 
dings sind indes lebhafte Bedenken gegen ihren nutritiven Wert 
laut geworden. Winternitz 3 ) hat festgestellt, daß obwohl an der 
Resorption des injizierten Öles aus dem Unterhautzellgewebe und 
an seinem Transport in andere Gewebe nicht gezweifelt werden 
kann, doch die Oyxdation desselben, also seine Verwertung im Stoff¬ 
wechsel, nur sehr langsam vor sich geht. Wenn er statt des ge¬ 
wöhnlichen Öles Jodfett einspritzte und das ausgeschiedene Jod, 
welches dem verbrannten Fettquantum entspricht, quantitativ be¬ 
stimmte, so zeigte sich, daß selbst der hungernde oder in Unter- 


1) Kongr. f. innere Med. 13 1895 8. 418. 

2) D. Arch. f. klin. Med. 60 1898 S. 474. 

3) Zeitschr. f. klin. Med. 50 1903 S. 80. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 
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ernährung befindliche Organismus im günstigsten Falle nicht über 
2—3 g Fett pro die (= 18— 27 Kalorien) verbrauchte. 

Danach ist allerdings der therapeutische Wert der subkutanen 
Fettinjektion außerordentlich gering, und es wäre erfreulich wenn 
es gelänge, auf dem Wege der intraperitonealen Infusion zu besseren 
Resultaten zu gelangen. Leider ist das, nach dem Ergebnis des 
Tierversuches Nr. XXXVI zu urteilen, wohl kaum zu erwarten, 
wohl aber zeigen unsere Beobachtungen, daß das intraperitoneal 
infundierte Öl keinerlei Reizerscheinungen macht und außerordent¬ 
lich schnell resorbiert wird, schneller jedenfalls, als das subkutan 
injizierte, von dem sich bekanntlich oft noch nach Monaten Residuen 
bei der Sektion nachweisen lassen. Vor uns haben nur v. Reck¬ 
linghausen und Wegner Öl resp. Fettemulsionen (Milch) in 
die Bauchhöhle gebracht und den Durchtritt derselben durch die 
Lymphgefäße des Zwerchfelles festgestellt, 

1. Tierversuche. 

VersuchXXXL 18. August 1904. Ca. 1 Jahr altes Kaninchen, 
das elend ist und Durchfall hat: Injektion von 70 ccm sterilem 
Olivenöl. Keine wesentlichen Störungen im Allgemeinbefinden danach. 
Bis 19. August früh 8 Uhr ca. 60 ccm Urin ausgeschieden, dabei ca. 
10 ccm reines Öl. Leib nicht aufgetrieben, Tier viel frischer. Tier 
wird am 26. August bei anderen Versuchen getötet; keine Spur Öl mehr 
im Abdomen; Peritoneum glatt und spiegelnd. 

Versuch XXXII. 19. August 1904. Gesundes junges Kaninchen: 
Injektion von lOOccm sterilem Olivenöl. 

Hinterher ganz munter. Bis 20. August früh 8 Uhr 80 ccm Urin 
entleert, auf dem einzelne Fettröpfchen schwimmen. Leib etwas auf¬ 
getrieben, aber nicht schmerzempfindlich. Stuhl breiig. Im Urin Spur 
Eiweiß. 21. August frißt gut. 

Am 29. August getötet; Bauchhöhle leer, keine Injektion der Serosa. 

Versuch XXXIII. 4. September 1904. Gesundes 1 Jahre altes 
Kaninchen: Injektion von 100 ccm Olivenöl. Tier am anderen 
Morgen tot im Käfig infolge Verblutung aus einer Vene (Biß ?). Bauch¬ 
höhle ganz reaktionslos, ca. 20 ccm Öl darin. 

Versuch XXXIV. 19. September 1904. 1 / 2 jähriges gesundes 

Kaninchen: Injektion von 90 ccm 01. Oliv. -|- 9ccm 10°/ 0 
Jodipinlösung (also 0,9 Jod). Kein wesentlicher Einfluß auf das 
Allgemeinbefinden. 23. September. Trotzdem das Tier bis heute kaum 
Nahrung erhalten hat, ist es ganz munter; heute und in der Folgezeit 
Spuren Jod im Urin. 

Versuch XXXV. 23. September 1904. Kaninchen, injiziert 
mit 100 ccm einer Emulsion Jodipin 10 -{- 01. amygdal. 20. 
Exitus nach 2 Stunden. 
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Injektionsmasse unverändert im Abdomen. Keine stärkere Reizung 
des Peritoneums. 

Versuch XXXVI. 21. März 1905. Jagdhund, früh 11 Uhr. 
Unter Morph.-Narkose (0,06) intraperitoneale Injektion von 90 g einer 
10° 0 Jodipinlösung; Tier bereits am nächsten Tage sehr wohl, 
keine Schmerzhaftigkeit des Leibes. Urinproben, quantitativ auf Jod 
untersucht, ergaben folgenden Befund: 
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ff 
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0.2488 „ 

■fi 


zusammen in 20 Tagen ausgeschieden 1,6659g Jod = 16,659g Jodopin, 
also durchschnittlich pro die verbrannt 0,833 g Fett. 

Wenn wir den Tod des Tieres Vers. XXXIII, wozu uns der 
Blutverlust aus der Vene berechtigt, auf eine akzidentelle Ur¬ 
sache zuröckführen, so haben sämtliche Tiere, welche reines Öl 
resp. Jodipin plus Öl erhalten haben, die Infusion gut überstanden 
und verhältnismäßig große Mengen innerhalb kurzer Zeit resorbiert. 
Dagegen ist das Kaninchen, welchem eine Emulsion aus Jodipin 
und 01. amygdalarum eingeführt wurde, bald darauf, wie es schien, 
an Shokwirkung gestorben. Über die Beteiligung des resorbierten 
Öles am Stoffwechsel gibt Vers. XXXVI Auskunft. Es handelte 
sich hier um ein kräftiges, nicht unterernährtes Tier und die inji¬ 
zierte Jodipinmenge betrug im ganzen nur 90 g. Das Tier schied 
in den nächsten 20 Tagen nach der Einspritzung im ganzen 1,665 g 
Jod aus, woraus sich eine durchschnittliche Verbrennung von 0,833 g 
Fett pro die berechnet. Das ist, wenn man bedenkt, daß der völlig 
unterernährte Hund Winternitz’ nach Injektion viel größerer 
Jodipinmengen (400 g) in maximo 1,5 g Fett pro die verbrannte, 
immerhin reichlich, beweist aber, daß die Verbrennung des Öles 
nach intraperitonealer Einspritzung mit der Resorption nicht 
gleichen Schritt hält, sondern unabhängig davon von dem Stoff¬ 
wechsel der Zellen geregelt wird. Im übrigen ist uns aufgefallen, 
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daß bei den Versuchstieren wiederholt unverändertes Öl in den 
Urin übertrat, im Vers. XXXI sogar in recht erheblicher Menge. 

2. Beobachtungen am Menschen. 

Versuch XXXVII. K., Joseph, 40 Jahre. Carcinoma ven- 
t r i c u 1 i. 

Hochgradige Abmagerung und Schwäche. 

23. September 1904. Injektion von 125 ccm einer 10 °/ 0 Jo- 
dipinlösung, nicht schmerzhaft. Öl fließt nur langsam unter geringem 
Drucke ein. 

24. September 1904. Keinerlei peritoneale Reizerscheinungen. Um¬ 
gebung der Injektionsstelle etwas druckempfindlich. Spontan kein 
Schmerz. Jodreaktion im Urin -[-. 

27. September 1904. Patient erholt sich entschieden etwas. Leib 
weich. Dauernd Jod im Urin nachweisbar. 

I. Oktober 1904. Kein Jod mehr qualitativ nachweisbar. Keine 
Schmerzen. 

6. Oktober 1904. II. Intraperitoneale Injektion von 
221 ccm Öllösung (12 TI. 10 °/ 0 Jodipins: 20 TI. Öl). Einstich 
durch die Bauchdecken sehr schwer; er gelingt schließlich in der Ileo- 
cöcalgegend. Starker Schmerz beim Einfluß des Öles. Abends Be¬ 
finden gilt. Leib weder schmerzhaft noch aufgetrieben. 

7. Oktober. Jod deutlich im Harn nachweisbar. Leib leicht auf- 
getrieben. 

II. Oktober. Zunehmende Auftreibung und Schmerzhaftigkeit des 
Bauches in den letzten Tagen. Exitus. 

Sektion: Ausgedehntes Pyloruscarcinom, Streptokokkenperitonitis *) 
ohne nachweisbaren Ausgangsherd, keine Darm Verletzung, nur wenig freies 
Öl im Abdomen. Lymphgefäße des Mesenteriums prall mit Öl gefüllt 
(makroskopisch!). 

Versuch XXXVIII. T., Johann, 65 Jahre. Carcinoma 
oesophagi (15 cm von Zahnreihe entfernt). 

5. September 1904. Starker Acetongeruch; genießt per os gar 
nichts. Nährklystiere werden nicht gehalten. Intraperitoneale 
Injektion von 300 ccm Olivenöl, kein Schmerz beim Perforieren 
des Peritoneums und Einlauf des Öls. 

6. September. Keine reaktiven Erscheinungen seitens des Perito¬ 
neums. 

9. September. 2. Injektion von 150 ccm Ol. Oliv. Keine 
Schmerzen dabei. 

10. September. Keine peritoneale Erscheinungen. Keine Schmerzen. 
Kein Fieber. 

12. September an zunehmender Schwache gestorben. 

Sektion: In der Bauchhöhle linden sich höchstens 50 ccm klaren, 

1) Es ist dieses der einzige Fall, in welchem wir eine infektiöse Peritonitis 
nach der Infusion erlebt haben. Die Ursache war offenbar ungenügende Sterili¬ 
sation des Öles. Im übrigen verweisen wir auf das p. 116 über den Fall Gesagte. 
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reinen Öls. Peritoneum überall Bpiegelnd. Keine Injektion, auch nicht 
an der Einstichstelle. 

Versuch XXXIX. St., Marie, 31 Jahre. Nervöses un¬ 
stillbares Erbrechen. 

Patientin bereits seit 4 Wochen mit allen Mitteln erfolglos behandelt; 
bricht alles, sehr starke Macies; lehnt Operation ab. 

29. Dezember 1904. Intraperitoneale Injektion von 200 ccm 
Olivenöl; während des Einstichs geringer, beim Einlaufen mäßiger 
Schmerz. 

30. Dezember. Leib leicht schmerzempfindlich bei Druck, etwas 
aufgetrieben. Sonst keinerlei peritonitische Erscheinungen. 

2. Januar 1905. Etwas Fieber. Leib weich und kaum druck¬ 
empfindlich. 

5. Januar. Ganz reaktionsloser Verlauf. Das Erbrechen hat auf¬ 
gehört. 

30. Januar. Patientin ißt wieder und ist ganz wohl. 

Die Beobachtungen am Menschen bestätigen, daß die Ölinfu¬ 
sionen das Bauchfell erheblich weniger reizen als die Infusionen 
von Zucker- und Eiweißlösungen. Auch scheint die Resorption 
des Öles, wie bei den Versuchstieren, schnell vor sich zu gehen. 
Wenigstens fanden sich bei Vers. XXXVIII post mortem 
von den 3 Tage vorher injizierten 150 ccm nur noch ca. 50 ccm 
in der Bauchhöhle vor. Das Peritoneum war dabei ganz glatt und 
spiegelnd. Bemerkenswert ist, daß wir bei Vers. XXXVII, als 
wir Jodipin injiziert hatten, bereits am Tage nach der Einspritzung 
Jod im Urin nachweisen konnten. Die Jodausscheidung dauerte 
6 Tage; sie begann erst wieder, als von neuem Jodfett eingeführt 
war. Man könnte davon denken, daß von dem ausgehungerten 
Organismus die ganzen 125 ccm Fett innerhalb 6 Tagen verbrannt 
wurden, zumal sich das Befinden des Patienten entschieden besserte. 
Leider haben wir die quantitative Jodbestimmung versäumt, doch 
erscheint uns angesichts der Winternitz’schen Resultate und 
unseres Tierversuches Nr. XXXVI diese Annahme nicht erlaubt. 
Die Jodreaktion des Urines hätte dann auch viel stärker ausfallen 
müssen, als sie es in Wirklichkeit tat. 

Immerhin dürfte die intraabdominelle Ölinfusion zu Ernährungs¬ 
zwecken vor der subkutanen in mancher Beziehung den Vorzug 
verdienen. Sie ist schmerzlos und man kann viel größere Mengen 
auf einmal einführen. Das Öl wird schnell resorbiert und reizt 
das Peritoneum in keiner Weise. Nach dem therapeutischen Er¬ 
folge im Vers. XXXVII halten wir es sogar für nicht unwahr¬ 
scheinlich, daß es u. U. eine peritoneale Reizung zu mildern vermag. 
In dieser Richtung verdienen die Versuche erweitert zu werden. 
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Überblicken wir noch einmal kurz unsere bisherigen Erfah¬ 
rungen über die Möglichkeit einer intraperitonealen Ernährung, so 
lassen sich dieselben dahin zusammenfassen, daß der Infusion von 
Öl — tadellose Sterilisation vorausgesetzt — keinerlei Bedenken 
im Wege stehen. Sie ist aus den soeben erörterten Gründen der 
subkutanen Einführung zweifellos überlegen. Dagegen kann die 
Infusion von Zucker- und Eiweißlösungen bisher noch nicht als 
genügend sicher erprobt angesehen werden. So konzentrierte 
Lösungen, wie wir sie in unseren Versuchen meist angewendet 
haben (5 %), dürften wegen der starken Reizwirkung doch Be¬ 
denken erwecken. 

Ob geringer konzentrierte, speziell isotonische Lösungen, also 
2,5 °/ # Traubenzuckerlösungen mit 0,49% Kochsalz-, oder 1—2% 
Nährstoff-Heyden-Lösungen mit 0,9% Kochsalz, wie aus den mit¬ 
geteilten Gründen erwartet werden darf, schmerzlos sind und ob sie 
bei der verhältnismäßig geringen Menge Nährmaterial, welches 
sie zuführen, den in Frage kommenden Kranken wirklichen Nutzen 
bringen, müssen weitere Beobachtungen lehren. 

Erhöhung der natürlichen Resistenz des Bauchfelles. 

Bekanntlich besitzt das gesunde Bauchfell eine gewisse, be¬ 
schränkte Resistenz gegenüber pathogenen Keimen. Diese natür¬ 
liche Widerstandskraft ist besonders groß nach wiederholter, vor¬ 
übergehender Reizung des Bauchfelles x ), sie kann durch Ein¬ 
führung verschiedener chemischer Substanzen in die Bauchhöhle 
künstlich gesteigert werden. So konnte Issaeff 1 2 3 * ), dem wir die 
ersten eingehenden Untersuchungen auf diesem Gebiete verdanken, 
Meerschweinchen durch vorherige Einspritzung von physiologischer 
Kochsalzlösung, menschlichem Harn, Bouillon, Blutserum, 2% Nu¬ 
kleinsäurelösung und Tuberkulin gegen die peritoneale Infektion 
mit der mehrfachen, tödlichen Dosis Cholerakultur schützen, und 
andere Forscher 8 ) haben ähnliche Resultate gegenüber Typhus¬ 
bazillen, Streptokokken, Pestbazillen und Colibazillen erzielt. 

Offenbar ist es, nach dem vorliegenden Beobachtungsmaterial 
zu urteilen, prinzipiell gleichgültig, welche Substanz man zur Vor¬ 
behandlung wählt, der Grad der Resistenzerhöhung wird bestimmt 


1) Siehe Moszkowitz, Arch. f. klin. Chir. 72 1904 S. 774. 

2) Zeitschr. f. Hygiene 16 1894 S. 287. 

3) Vgl. Borchardt, Deutsche mediz. Wochenschr. 1904 Nr. 49; ferner 

Miyake, Grenzgebiete 13. 1904 S. 719. 
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durch den Grad der Heizung des Peritoneums, den sie erzeugt, 
resp. durch die Höhe der Leukocytose im kreisenden Blute, die 
ihrerseits innerhalb gewisser Grenzen der peritonealen Heizung 
parallel geht. Man wird deshalb im allgemeinen solche Substanzen 
zur Vorbehandlung wählen, welche, ohne giftig oder örtlich 
schädigend zu wirken, eine schnelle und sichere Reizwirkung ver¬ 
ursachen. Nur in dem Falle, daß man eine spezifische Resistenz¬ 
erhöhung gegen einen bestimmten pathogenen Mikroorganismus 
erreichen will, wird man das entsprechende Immunserum zur In¬ 
jektion wählen. 

Für die menschliche Pathologie sind diese Resultate der Tier¬ 
experimente von der größten Bedeutung. Sie erklären uns u. a. 
die eigentümliche Erscheinung, daß ein entzündlich gereiztes Peri¬ 
toneum manchmal weniger leicht der operativen Injektion erliegt, 
als ein normales, und sie eröffnen uns die Aussicht, die Gefahr der 
operativen Bauchfellinfektion durch geeignete Vorbehandlung ein¬ 
schränken zu können. Der erste, welcher diesen Weg betreten 
hat, war J. W. Washbourn 1 2 3 ). Anknüpfend an einen Vorschlag 
von Herbert E. Durham 4 ) spritzte er einem Kranken, welcher 
wegen Intussuseeption operiert werden mußte, 24 Stunden vor der 
Operation durch eine in die Höhe gehaltene Falte der Bauchdecken 
5 ccm sterile Bouillon in die Bauchhöhle. 

Im größeren Maßstabe hat sodann v. Mikulicz*) Versuche 
zur Erhöhung der natürlichen Resistenz am Menschen vorgenommen, 
und zwar bediente er sich dazu der Vorbehandlung mit 2 % Nuklein¬ 
säurelösung. Abgesehen von einem Falle (M i y a k e 4 )) hat er aber 
die präparatorische Injektion nicht in die Bauchhöhle selbst ge¬ 
macht, sondern in das Unterhautzellgewebe. Offenbar war ihm die 
Gefahr der Injektion in die Bauchhöhle zu groß und der Ausweg, 
schon vor der Operation eine kleine Laparotomiewunde anzulegen, 
den er in dem erwähnten einen Falle gewählt hatte, zu umständ¬ 
lich. Seiner Ansicht nach ist aber die peritoneale Vorbehand¬ 
lung zur Erzielung einer Resistenzerhöhung des Peritoneums gar 
nicht notwendig; auch durch subkutane Injektionen wird, wie sein 
Schüler Miyake nach weisen konnte, die Widerstandskraft des 
Bauchfelles, ebenso wie die des ganzen Körpers erhöht, voratis- 


1) The Lancet 1898 2 p. 98. 

2) Medico-Chirurgical-Transactions Vol. 80 1897. 

3) The Lancet 1904 2. Juli. 

4) Miyake, Grenzgebiete 13 1904 S. 736. 
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gesetzt, daß durch die Injektion eine starke Leukocytose hervor¬ 
gerufen wird. 

Gegenüber dieser Auffassung v. Mikulicz’ muß man sich 
aber sagen, daß es zwar für die Erzeugung einer Blutleukocytose 
und damit einer gewissen allgemeinen Kesistenzerhöhung des Or¬ 
ganismus gleichgültig ist, ob dieselbe durch eine lokale Reizung 
resp. Entzündung des Unterhautzellgewebes oder des Peritoneums 
hervorgerufen wird, daß aber die Resistenzerhöhung natürlich in 
erster Linie demjenigen Orte zugute kommt, an dem die Ansamm¬ 
lung der mobilisierten Leukocyten stattfindet, und das ist das 
primär gereizte Organ. Die Tierversuche von Issaeff, Petit 1 ) 
und Borchardt lassen übrigens keinen Zweifel darüber, daß 
die künstliche Resistenzerhöhung im wesentlichen lokaler Natur 
ist, und man wird deshalb auch beim Menschen, wenn es sich 
darum handelt, das Bauchfell gegen operative Infektionen zu 
schützen, immer zunächst das Bauchfell selbst vorzubehandeln 
versuchen müssen. 

Die präparatorische Behandlung des Peritoneums stieß aber 
bisher, wie schon erwähnt, auf große Schwierigkeiten. Auch 
Petit, der sich unabhängig von v. Mikulicz mit dem gleichen 
Problem befaßt hat, hat es nicht gewagt, die von ihm als besonders 
geeignet erprobten Substanzen (Kochsalzlösung, Pferdeserum) vor 
der Operation in die Bauchhöhle einzuführen, er läßt sie nach der 
Operation in derselben zurück, indem er sich damit tröstet, daß 
das wertvolle, antikörperreiche Exsudat bei der Operation ja doch 
wieder verloren gehen würde. Ebenso wie v. Mikulicz berichtet 
er 2 ) über günstige Ergebnisse mit seinem Verfahren. 

Mittels des Schmidt’sehen Trokars nun war uns die Mög¬ 
lichkeit gegeben, die präparatorische Behandlung des Peritoneums 
zum Zwecke der Resistenzerhöhung in gefahrloser Weise vorzu¬ 
nehmen. Wir wählten auf Grund spezieller, von Dr. Borchardt 
ausgeführter Tierversuche (die wir hier übergehen) und in Über¬ 
einstimmung mit Petit steriles Pferdeserum und 0,9°/ 0 Kochsalz¬ 
lösung als Injektionsflüssigkeit und nahmen von ersterem 5—10 ccm, 
von letzterer 250—500 ccm. In einem Falle (Vers. XLI) wurde 
Pferdeserum allein, in 3 Fällen Kochsalzlösung allein (Vers. XLV 
bis XLVII), in 4 Fällen (Vers. XL. XLII--XLIV) Pferdeserum 
plus Kochsalzlösung injiziert. Nach der Höhe der Leukocytose 

1) Annales de rinstitut Pasteur 1«S 1904 S. 407. 

2) Revue de (Jvnecoloipe 1904 S. 579. 
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und dem Befunde bei der Operation zu urteilen, dürfte sich die 
letztere Kombination am meisten empfehlen. Die Infusion geschah 
in der Regel 17—19 Stunden vor der Operation. Über die Ver¬ 
suche XL—XLV ist bereits in der Deutsch, med. Wochensehr. 1904, 
Xr. 49 referiert worden. 

Beobachtungen am Menschen. 

Versuch XL. G., L., 61 Jahre, Bergmann. Sehr herunter¬ 
gekommener Patient mit Stenosis benigna pylori. 

28. Mai 1904: Intraperitoneale Injektion von 5 ccm Serum-|- 
250 ccm 0,9 0 0 NaCl-Lösung. Schmerzlos. Operation (Gastroentero¬ 
stomie) durch Herrn Med.-Rat Lindner am 29. Mai vormittags. Bei 
Eröffnung der Bauchhöhle findet sich eine leichte Injektion der Serosa 
der Därme, nur noch wenig trübe Flüssigkeit in der Bauchhöhle, Injek¬ 
tionsstelle reaktionslos. 

Am 5. Juni, nachdem bis dahin reaktionsloser Verlauf stattgefunden 
hatte, spontanes Aufplatzen der Bauchwunde, so daß die Därme hervor¬ 
quollen. Neue Naht, keinerlei reaktive Erscheinungen. 

30. Juni geheilt entlassen. 

Versuch XLI. L., R. Klinische Diagnose: Achylia gastrica, 
Perigastritis. 

27. Mai 5 Uhr: Intraperitoneale Injektion von 10 ccm Pferdeserum. 
Zahl der Leukocyten 9200. 

28. Mai 10 1 /« Uhr: Operation (Gastroenterostomie) durch Herrn 
Med.-Rat Lindner. Nur die Darmschlingen in der Umgebung der In¬ 
jektionsstelle sind leicht injiziert, etwas trübe Flüssigkeit. Verwachsungen 
nicht gefunden. Zahl der weißen Blutkörper —-8700. Abends Leuko¬ 
cyten = 15 900. 

29. Mai früh, Leukocyten 13 200. Reaktionsloser Verlauf. 

Versuch XLII. W.. T. Klinische Diagnose: Chronischer Ileus 

durch Darmstenose. 

2. Juni 5 Uhr. Intraperitoneale Injektion von 10 ccm Pferde¬ 
serum -|- 250 ccm 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung. Zahl der Leukocyten — 6 800. 

3. Juni 10 1; 2 Uhr. Operation (Exzision) durch Herrn Med.-Rat 
Lindner. Starke Injektion der zuführenden, geringere der abführenden 
Schlinge und des ganzen Peritoneums, reichlich trübe Flüssigkeit im Ab¬ 
domen. Zahl der Leukocyten = 9 200. Abends 7 Uhr Leukocyten = 
22 500. Befinden gut, Puls kräftig, keinerlei peritonitische Erscheinungen. 

4. Juni morgens 18200, abends 16 300 weiße Blutkörperchen. 

6. Juni. Pneumonie des rechten Unterlappens, Puls sehr schlecht. 
XaCl-Infusion, subkutati. Exitus 9. Juni an Herzschwäche. 

Sektion: Pneumonia crouposa; Peritoneum glatt und reizlos. 

Versuch XLIII. H., Ch. Klinische Diagnose: Carcinoma ven- 
triculi. 

10. Mai. Intraperitoneale Injektion von 10 ccm Serum -f- 500 ccm 
0,9 °/ 0 NaCl-Lösung, schmerzlos. 

11. Mai 10Vo Uhr. Operation durch Herrn Med.-Rat Lindner. 
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Nach der Eröffnung der Bauchhöhle leichte Injektion der Serosa. Unter¬ 
halb des verdickten linken Leberlappens findet sich ein fibrinöser Belag 
auf dem Ligamentum hepatoduodenale und hepatogaatricum. Beim stumpfen 
Eingehen daselbst entleert sich ca. ein Eßlöffel Eiter und Blut. Tampo¬ 
nade und Drainage. Naht. 

13. Mai. Exitus unter den Erscheinungen der progredient*eiterigen 
Peritonitis. 

Sektion. Ösophaguscarcinom. Metastase in der Leber, durchgebrochen 
in den Magen und Omentum minus. Von dort ausgehende eiterige 
Peritonitis. 

Versuch XLIV. Fr., B. Klinische Diagnose: Carcinoma ven- 
triculi. 

12. August abends 6 1 / 4 Uhr: Intraperitoneale Injektion von 10 ccm 
Pferdeserum -j- 250 ccm 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung, schmerzlos. Leukocyten 
= 7 100. 

13. August 10% Uhr. Operation (Gastroenterostomie) durch Herrn 
Med.-Rat Lindner. Nur wenig trübe Flüssigkeit in der Bauchhöhle. 
Darmschlingen wenig injiziert, Injektionsstelle reizlos. Leukocyten = 
8 600; abends Leukocyten = 10 700. 

14. August. Leukocyten = 13 500. 

15. August. Leukocyten = 14 800. Befinden gut. 

16. August entlassen. 

Versuch XLV. H., K., 49 Jahre. Carcinoma ventriculi. 

10. November 1904 nachmittags 4 Uhr. Zahl der weißen Blut¬ 
körperchen : 14 100. 

Intraperitoneale Injektion von 300 ccm physiol. NaCl-Lösung. 
Nur geringer Schmerz beim Durchbohren des Peritoneums, nicht beim 
Einlaufen. 

11. November. Vor der Operation: Leukocyten 13 300. Bei der 
Laparotomie zeigt sich das Peritoneum besonders in der Gegend der In¬ 
jektionsstelle leicht getrübt. Keine freie Flüssigkeit mehr im Abdomen, 
die Serosa der Darmschlingen ist überall leicht injiziert. Magen ist so 
verwachsen, daß Gastroenterostomie nicht angelegt werden kann. 

Abends 6 Uhr. Leukocyten 12 100. 

12. November früh 10 Uhr. Leukocyten 10000. Patient ist zwar 
sehr matt, aber keinerlei Reizerscheinungen seitens des Peritoneums. 

Patient starb am 14. November an Inanition. Zeichen von Perito¬ 
nitis waren bei der Sektion nicht zu finden. 

Versuch XLVI. 8., A., 43 Jahre. Appendicitis chronica. 

Am Vorabend der Operation, 6. Dezember, iutraperitoneale Injektion 
von 300 ccm physiol. NaCl-Lösung. Mäßiger Schmerz beim Ein¬ 
stich und dem Einlaufenlassen, der aber bald nachläßt. Zahl der Leuko¬ 
cyten 13 800. 

7. Dezember vormittags 10 Uhr. Patient ist sehr aufgeregt und 
ängstlich, aber seitens des Peritoneums ohne Beschwerden. Leukocyten 
23 500; abends 21 700. 

Operation wird vom Patienten verweigert. 

8. Dezember. Patient hat nachts das Krankenhaus heimlich verlassen. 
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Versuch XLVII. Pf., E., 53 Jahre. Carcinoma ventriculi. 

Am Abend vor der Operation, 26. Januar 1905, unter mäßigem 
Schmerz, der sich aber unmittelbar nachher verliert, Infusion von 
300 ccm physiol. NaCl-Lösung intraperitoneal. Zahl der Leukocyten 
11000 . 

27. Januar vormittags Leukocyten 12 200. Bei der Operation 
(Gastroenterostomie) zeigt sich eine leichte Injektion am ganzen Perito¬ 
neum, keine freie Flüssigkeit. Anlegung der vorderen Gastroentero¬ 
stomie. 

Abends Leukocyten 15 000. 

28. Januar abends, Leukocyten 15 100, außer Wundschmerz keine 
Klagen. 

29. Januar abends, Leukocyten 15 300. Wohlbefinden. Keine peri¬ 
toneale Beizerscheinung. 

Natürlich sind die vorstehenden Beobachtungen viel zu gering 
an Zahl, um ein Urteil darüber zu erlauben, ob wirklich eine 
praktisch erfolgreiche Resistenzerhöhung durch die präparatori¬ 
schen Injektionen erreicht wird. Das kann erst auf Grund eines 
großen Materials geschehen und muß den Chirurgen überlassen 
bleiben. Hier seien nur die beiden Beobachtungen XL und XLV 
einander gegenübergestellt; im ersteren Falle trat einige Tage 
nach der Operation ein Prolaps der Därme durch die geplatzte 
Bauchwunde ein, ohne daß eine Infektion des vorbehandelten Peri¬ 
toneums erfolgte; im letzteren erlag das Peritoneum trotz Vor¬ 
behandlung einem Eiterdurchbruch aus dem Magen. 

Was uns zunächst wichtiger ist, ist die Tatsache, daß die 
präparatorische intraperitonale Injektion von isotonischer Kochsalz¬ 
lösung mit oder ohne Zugabe von normalem Pferdeserum in der 
von uns geübten Form ganz ungefährlich und auch so gut wie 
völlig schmerzlos ist. Des weiteren dürfen wir konstatieren, daß 
durch sie die Absicht, eine leichte Reizung des Bauchfelles und 
eine allgemeinen Leukocytose zu erzielen, in der Tat erreicht 
wird. Wir glauben also, daß der Einführung unseres Verfahrens 
in die Praxis keine Bedenken entgegenstehen. 

Infusionen von Gas nnd Arzneimitteln. 

A. Gasinfusionen. 

Nachdem bereits früher, z. B. von Simons ') gelegentlich Ein¬ 
blasungen von Gasen in die Peritonealhöhle gemacht worden waren, 
hat Wegn er bei seinen grundlegenden Studien eingehende Versuche 
über die Resorption von Luft seitens des Peritoneums angestellt. 

1) Inauguraldissertation Bonn 1870. 
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Er blies den Leib seiner Versuchstiere zu wiederholten Malen ad 
maximum auf, ohne daß die Tiere, abgesehen von etwas erschwerter 
Atmung, eine Störung ihres Befindens erlitten. Die Luft resorbierte 
sich meist bis zum 3. Tage, und zwar durch die Lymphgefäße. 
Nur nach monatelang fortgesetzten Einblasungen fand sich eine 
Verdickung des Peritoneums, welche W. auf den Reiz der mit der 
Luft eingebrachten Staubteilchen zurückführt. Eine Infektion des 
Peritoneums bewirkten die Luftkeime nur dann, wenn gleichzeitig 
eine zersetzungsfähige Flüssigkeit in die Bauchhöhle einge¬ 
bracht war. 

In einer Anmerkung zu diesen Ausführungen bemerkt Wegner, 
daß Köberle Luft zum Zwecke der Blutstillung in der Bauch¬ 
höhle verwendet habe; auf welche Weise dieselbe wirken könne, 
sei ihm allerdings unklar. Wir erwähnen das nur, weil später 
Helling 1 ) den Gedanken, durch maximale Auftreibung der Bauch¬ 
höhle mit Luft eine Kompression auf blutende Gefäße auszuüben, 
weiter verfolgt hat. 

Kelling stützt sich dabei auf Tierversuche, in denen er die 
Druckhöhe bestimmte, die nach Eintreibung von Luft in der Bauch¬ 
höhle auftritt. Dieselbe ist außerordentlich gering, indem zunächst 
die Bauchdecken reflektorisch erschlaffen. So kommt es, daß man 
unter einem Druck von 10 cm Wasser bereits das Volumen der 
Bauchhöhle verdoppeln kann. Erst bei maximaler Auftreibung des 
Bauches wächst die Spannung auf 50—60 mm Hg-Druck. eine 
Höhe, von der man nach den Untersuchungen Kelling’s eine 
wirksame Kompression blutender Gefäße in der Bauchhöhle er¬ 
warten kann. Beobachtungen am Menschen hat Kelling bisher 
nicht mitgeteilt. Dagegen haben verschiedene Autoren (v. M o s et i g- 
Morhof, Xolen, Biedert, Alexander*)) beim lebenden Men¬ 
schen sterile Luft zu anderen Zwecken in die Bauchhöhle geblasen, 
und zwar größtenteils zur Behandlung des tuberkulösen Ascites. 
Die Resultate waren dabei recht gute. Beschwerden oder unan¬ 
genehme Zwischenfälle traten nicht auf. Alexander’s Patienten 
ertrugen sogar die Aufblasung des Bauches bis zu erheblicher 
Spannung der Bauchdecken ohne Reaktion, sie konnten am nächsten 
Tage aufstehen und herumgehen. 

li Kelling, Xeitschr. f. Biologie 44 11)03 S. 17f>flf. ; ferner Miincli. ined. 
Wochen sehr. 1001 Nr. 38 30. 

2 1 v. Mosetiir. Wiener nied. Presse 1803 Nr. 1: Noleu. Berl. klin. 
Wochensehr. 18*33 Nr. 4: B i e d e r t - F i s c h 1. Lehrbuch der Kinderkrankheiten. 
12. Anti. 100*2 S. 342: Alexander. Beil. klin. Wocheuschr. 1903 Nr. 43. 
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. Unsere eigenen Versuche mit Gasen erstrecken sich nur auf 
Einblasungen von Sauerstoff in die Bauchhöhle. Unsere Ab¬ 
sicht war dabei aber nicht die, mechanische Wirkungen (auf 
blutende Gefäße u. dgl.) auszuüben, vielmehr schwebte uns die 
Möglichkeit vor, durch reichliche Zufuhr reinen Sauerstoffes an 
einer Stelle, von wo aus die Aufsaugung schnell vor sich geht, die 
Oxydation des Hämoglobins bei Störungen der Zirkulation oder der 
Atmung unterstützen zu können. Freilich lassen die bisherigen 
Erfolge der Sauerstofftherapie wenig Hoffnung auf Verwirklichung 
dieses Gedankens. Wenn wir von den Inhalationen hier absehen, 
sind die 0 2 -Mengen, welche sich auf anderen Wegen, z. B. durch 
die Blutbahn, einführen lassen, viel zu klein, als daß man erheb¬ 
liche therapeutische Erfolge von ihnen erwarten darf. Aron 1 ) 
hat das kürzlich wieder betont und mit dem Hinweise darauf be¬ 
gründet, daß der Mensch pro Minute 10 1, pro Stunde also 600 1 
reinen Sauerstoffes gebraucht. Was sollen angesichts dieses Be¬ 
darfes die wenigen Liter nützen, welche man vielleicht ein oder 
zweimal am Tage durch die Bauchhöhle zuführen könnte? An¬ 
scheinend nichts! Trotzdem erschien es uns vermessen, die Mög¬ 
lichkeit einer therapeutischen Wirkung der intraabdominalen Sauer¬ 
stoffzufuhr a limine zu bestreiten. 

Auch in dem Falle, daß eine Beeinflussung der Gesamtoxyda¬ 
tion nicht gelang, brauchte die intraperitoneale 0 2 -Infusion nicht 
sofort beiseite geworfen werden, da der 0 2 weiterhin recht gut 
lokale therapeutische Wirkungen entfalten konnte, indem er an¬ 
regend auf die Zirkulationsverhältnisse oder auf die resorptive 
Tätigkeit des Peritoneums wirkte. Wissen wir doch, daß der 
durch die Laparotomie oder durch Einblasung vermittelte einmalige 
Kontakt des Bauchfelles mit der atmosphärischen Luft u. U. genügt, 
die Peritonealtuberkulose zur Ausheilung zu bringen. 

Tierversuche sollten zunächst darüber aufklären, wieviel Sauer¬ 
stoff’ in die Bauchhöhle gebracht werden kann und ob dadurch 
event. die Erstickung verzögert wird. 

1. Tierversuche. 

Die 0 2 -Infusionen an Hunden wurden in der Weise vor¬ 
genommen, daß der 0 2 aus einem Reservoir in eine gut abgedichtete, 
graduierte, 100 ccm fassende Spritze eingesogen wurde. Der Ka- 
nnlenansatz dieser Spritze teilte sich in ein Y gebogenes Rohr, an 

1) D. med. Wochenschr. 1904 Nr. 53. 
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dessen einer Gabel ein kleines Hg-Manometer, an dessen anderer 
Gabel ein kleiner, die Kanüle tragender Gummischlauch befestigt 
werden konnte. 

Bei den Transfusionen am Kaninchen strömte der 0. 2 direkt 
aus einer kleinen Messingflasche mit sehr gut regulierbarem Ver¬ 
schlüsse, vermittels dessen man das Gas in kleinsten Bläschen bis 
zu den größten ausströmen lassen konnte. (Weitere Beschreibung 
dieses Apparates s. u. bei den Beobachtungen, am Menschen.) 

Zum Einstich in die Bauchhöhle diente für diese Versuche 
eine kleine Probepunktionsspritzen-Kanüle. Verletzungen wurden 
dadurch den Darmschlingen nur in 1 Falle beigebracht. Der Ein¬ 
stich geschah in der Weise, daß die Kanüle in eine zwischen die 
Finger gefaßte, etwas hochgehobene Falte der Bauchdecken parallel 
zu diesen eingestoßen wurde. 

Die 0 2 -Injektionen wurden bei einem durchschnittlichen Druck 
von 10 mm Hg ausgeführt. 

Die Injektionsstelle wurde stets mit Watte und Kollodium 
sorgfältigst abgeschlossen. 

Versuch XLVIII. 5. Februar 1903. Mittelgroßer Jagdhund er¬ 
hält 0,06 Morphium; nach 10 Minuten Transfusion von ca. 200 ccra 0., 
in die Bauchhöhle. Keinerlei Beschwerden während und nach der 
Transfusion. 

Versuch XLIX. 19. Februar 1903. Derselbe Hund erhält unter 
Morphium 2 1 0 o intraperitoneal injiziert; der Leib treibt sich stark auf. 
lntraperitonealer Druck beim Lösen der Transfusionskanüle ca. 4 mm Hg. 
Bereits nach wenigen Stunden Leib wieder weich. Verschluß wie oben. 

Versuch L. 27. Februar 1903. Derselbe Hund wird unter 
Morphium durch einen Bauchtrokar mit einem unter geringem Drucke 
stehenden -Reservoir in Verbindung gebracht. Er pumpt sich mit 
der Atmung langsam 2 1 * 1 ein, wobei sich der Leib nur wenig auftreibt. 
Hund ist bereits am Abend wieder ganz munter und bleibt wochenlang 
vollständig gesund. 

Versuch LI. 26. August 1904. Junges Kaninchen, dem am 
18. August 100 ccm steriles Olivenöl injiziert worden sind, wird tracheo- 
tomiert. Die in die Trachea fest eingebundene Kanüle wird mit einer 
ca. 54U0 ccm fassenden Flasche, auf deren Boden sich ca. 100 ccm kon¬ 
zentrierte Natronlauge befinden (zur Neutralisation der ausgeatmeten CO.,» 
— Versuchsanordnung wie bei Gärtner 1 ) —, so verbunden, daß das 
Tier nur aus dieser Flasche seine Luft bezieht. 

4 Chr Beginn des Versuchs. 4 Uhr 5 Min. Asphyxie, Öffnung der 
Flasche; gleichzeitig Injektion von 200 ccm 0 2 intraperitoneal. 

4 Uhr 7 Min. Schließen der Flasche. Tier atmet ganz ruhig. 

Zu Pausen von ca. 5 Minuten Injektion von ca. 125 ccm O.-,, Bauch 

1) Wiener klirr. Woehensehr. 1902 Nr. 27,28. 
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schwillt immer deutlich an, Umfang aber bereits nach 5 Minuten stets 
wieder wesentlich geringer. 

Von 4 Uhr 53 Min., wo zuletzt 250 ccm 0 2 injiziert werden, bis 
5 Uhr 28 Min. Abnahme der Pulsfrequenz — bis 60 —, Respiration 36. 
5 Uhr 28 Min. Injektion von 250 ccm 0. 2 . 

5 Uhr 33 Min. deutliche Asphyxie, nochmalige Injektion von 250 ccm 
0 2 doch 5 Uhr 35 Min. Exitus. 

In der Flasche enthält die Luft nur noch 8,9 % 0 2 . 

Bei der Sektion findet sich außer Blutungen auf den Pleurae nichts 
Besonderes. 

Versuch LII. 29. August 1904. Junges Kaninchen, tracheo- 
tomiert und ebenfalls an Flasche angeschlossen (wie oben) N-Gehalt der 
Luft in der Flasche: 80,04 ° 

4 Uhr 31 Min. Beginn des Versuchs, Puls 220. 

4 Uhr 37 Min. starke Asphyxie, Kanüle für atmosphärische Luft 
freigegeben. 

N-gehalt der Luft in der Flasche 81,73°/ 0 . 

4 Uhr 47 Min. Injektion von 250 ccm 0 2 intraperitoneal unter gleich¬ 
zeitigem Anschluß der Trachealkanüle an die Luftflasche. 

4 Uhr 53 Min. trotz nochmaliger Injektion von 250 ccm 0. 2 starke 
Asphyxie, so daß die Trachealkanüle geöffnet werden muß (N-Gehalt der 
Flaschenluft 82,15 °/ 0 ). 

Tier erholt sich unter künstlicher Atmung. 

Von 5 Uhr 10 Min. ab werden ca. alle 10 Min. 125 ccm 0 2 in¬ 
jiziert, doch muß fast ebenso oft für einen Augenblick die Atmung für 
die atmosphärische Luft freigegeben werden, da Asphyxie auftritt. 

Überhaupt fällt es auf, daß das Tier während des ganzen Versuches 
nur sehr oberflächlich atmet, im Gegensatz zu dem Tier bei Versuch LI. 
N-Gehalt der Flaschenluft 5 Uhr 54 Min. 84,67 °/ 0 . 

5 Uhr 56 Min. Exitus in Asphyxie. 

Im rechten Vorhof deutlich etwas Luft. Weiterhin bestanden 
starke Perikardial -Verwachsungen. 

Versuch LIII 30. August 1904. Junges Kaninchen. Versuchs¬ 
anordnung wie bei LII. 

Flaschenluft: N-Ge halt 80,94 ° n . 

8 Uhr 21 Min. Tier angeschlossen. 8 Uhr 25 Min. asphyktisch. 
Öffnung der Kanüle. 

8 Uhr 26 Min. von neuem angeschlossen. 8 Uhr 33 Min. asphyktisch. 
N-Gehalt 82,62 °/ 0 . Nachdem sich Tier erholt 8 Uhr 39 Min. Injektion 
von 60 ccm 0 2 . 8 Uhr 40 Min. an Flasche angeschlossen. Dann alle 

3 Minuten 60 ccm O 2 injiziert; 8 Uhr 50 Min. zunehmende Asphyxie 
und Exitus. Wiederum Blutungen auf den Pleurae; geringe Menge Luft 
im Herzen (r. Vorhof): Herz schwimmt. Eine Darmschlinge ist voll¬ 
ständig durchstoßen: Shock (?). 

Versuch LIV. 31. August 1904. Gutgenährtes, kräftiges Ka¬ 
ninchen. Gleiche Versuchsbediugungen wie bei LH. N-Gehalt der 
Flaschenluft 81 °/ 0 . 

4 Uhr 55 Min. vor Anschluß an die Flasche 60 ccm O* injiziert. 
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5 Uhr Tier wird angeschlossen. 5 Uhr 01 Min., 5 Uhr 07 Min. je 
60 ccm 0 2 injiziert. 

5 Uhr 10 Min. asphyktisch, Kanüle befreit. 

Von 5 Uhr 12 Min. an werden alle 12 Minuten ca. 60—100 ccm 
0 3 injiziert, doch wird das Tier fast alle 5 Minuten asphyktisch, so daß 
Kanüle für einen Augenblick freigegeben werden muß. 6 Uhr 50 Min. 
Exitus. Blutungen auf der Pleura. 

Luft in der Flasche enthält 87 % N. 

Auch bei Versuch LII, LIII, LIV konnte durch kontinuierliche 
Messung des Bauchumfanges nachgewiesen werden, daß ca. 5 Minuten 
nach jedesmaliger Injektion d e r Umfang bestand, der vor der Injektion 
gemessen worden war. 

Diese Versuche lehren zunächst, daß die Bauchhöhle recht er¬ 
hebliche Quanta 0 2 aufnehmen und innerhalb kurzer Zeit resorbieren 
kann. Wird gleichzeitig, wie in den Kaninchenversuchen die 0 2 - 
Zufuhr durch die Atmung abgesperrt, so geht anscheinend die 0 2 - 
Aufnahme aus der Bauchhöhle noch viel schneller vor sich: nach 
5 Minuten w'aren Mengen von 150—250 ccm 0 2 schon nicht mehr 
nachweisbar. Die Schnelligkeit der Resorption wird in den Ver¬ 
suchen LII und LIII besonders gut dadurch illustriert, daß bei der 
Sektion Gas im rechten Vorhof gefunden wurde, wie man es sonst 
nur nach intravenöser Injektion zu sehen bekommt. 1 ) Trotzdem 
reichten die aufgenommenen 0,-Quanta nicht aus, den Eintritt der 
Asphyxie bei der Atmung aus einem geschlossenen Luftquantum 
wesentlich zu verzögern. Eine Ausnahme macht allein das Ver¬ 
suchstier Nr. LI, welches beinahe 1 , / 2 Stunden aus der geschlossenen 
Flasche atmete, wobei der 0 2 -Gehalt in derselben bis auf 8,9% 
herunterging. Es erhielt während der Zeit im ganzen 1750 ccm 0 2 
durch die Bauchhöhle zugeführt, eine im Verhältnis zur Respira¬ 
tionsgröße der Kaninchen immerhin ansehnliche Menge. Ob in 
diesem Falle die einige Zeit vorausgegangene Infusion von Öl in 
die Bauchhöhle vielleicht die Resorptionsbedingungen günstiger ge¬ 
staltet hat, muß dahingestellt bleiben. 

Für den Menschen durften wir nach diesen Erfahrungen nicht 
allzuviel erwarten; dennoch haben wir wenigstens einmal bei einer 
schweren Pneumonie mit erheblicher Cyanose die intraperitoneale 
0 2 -Infusion gemacht. Die übrigen Versuche erstrecken sich auf 
tuberkulöse Peritonitiden und bezweckten lokaltherapeutische 
Wirkungen, die auch größtenteils erreicht wurden. 


1) Wie uns Herr Dr. Keil in g mitteilt, hat er ähnliches auch -bei seinen 
Versuchen mit Lufteintreibung beobachtet. 
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2. Beobachtungen am Menschen. 

Zur Infusion beim Menschen wurde der 0. 2 aus einem kleinen 
Kupfergefäß entnommen, das uns Herr Geh.-Rat Hempel zur Ver¬ 
fügung gestellt hatte. Vermittels einer Luftpumpe wurde das 
ca. 1 1 Luft fassende Gefäß mit ca. 4 1 chemisch reinen 0., aus 
einem Gasometer gefüllt. An einem an diesem Gefäße angebrachten 
Manometer ließ sich genau die Menge des entnommenen 0, be¬ 
messen. Auch hier vermochten wir das Entströmen des 0 2 genau 
zu regulieren. Der 0 2 kam nirgends mit einem Stück Gummi in 
Berührung, da er direkt vom Behälter aus durch eine dünne 
Kupferröhre in einen kleinen mit Watte gefüllten, sterilierbaren 
Glasansatz strömte, an den die Kanüle angeschlossen werden konnte. 1 ) 

Versuch LV. 0., E., 31 Jahre. Fneumonia duplex. 

10. Dezember 1904. Wegen beträchtlicher, dauernder Cyanose und 
Dyspnoe Infusion von ca. 1 1 0 2 intraabdominell. Keine stärkeren 
Schmerzen dabei; es entsteht ein leichtes Emphysem der Bauchdecken 
nach der Infusion. Abends Cyanose etwas geringer. 

Auch in den folgenden Tagen keinerlei schmerzhafte Erscheinungen 
seitens des Peritoneums. 

Versuch LVI. R., L., 38 Jahre. Tuberculosis peritonei. 

9. Dezember 1904. Ca. 2000 ccm Ascitesflüssigkeit punktiert, im 
Anschluß daran ca. 1800 ccm 0 3 infundiert. Keine Schmerzen dabei. 
Reaktionsloser Verlauf in den nächsten Tagen, nur geringe Schmerz¬ 
haftigkeit an der Injektionsstelle, die bald schwindet. Luft noch nach 
3 Tagen deutlich im Abdomen nachweisbar. 

Bis 30. Januar 1905 hat sich ein stärkerer Ascites nicht wieder 
angesammelt. 

Mitte Februar 1905 Ascites verschwunden; geheilt entlassen. 

6. Juli 1905 geheilt geblieben. 

Versuch LVH. L., 62 Jahre. Lebercirrhose. 

Mach Punktion des Ascites am 18. Februar intraperitoneale Infusion 
von 1500 ccm 0 2 , beim Einströmen glucksendes Geräusch. 

19. Februar. Patient hat keinerlei Beschwerden. Leib noch stark 
aufgetrieben. — Meteorismus! — Keinerlei peritonitische Erscheinungen 
in den nächsten Tagen, jedoch wieder Ansammlung des Ascites. 

10. März unter den Erscheinungen der Herzschwäche Exitus. Sek¬ 
tion verweigert. 

Versuch LVIII. Olga R., 30 Jahre. Peritonitis tuber- 
c u 1 o s a. 

Wegen Verdachts auf Ovarialcyste am 12. Januar 1905 laparoto- 
miert; dabei zeigte sich, daß der Genitaltraktus intakt war, dagegen die 
Darmserosa übersät war mit Tuberkeln. 5 1 Flüssigkeit wurden damals 
abgelassen. Bereits 2 Tage nach der Operation wieder starker Ascites, 
der später noch 2 mal vergeblich punktiert wurde. 

1) Über diesen Apparat wird an anderer Stelle eingehend berichtet werden. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 8ü. Bd. 10 
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20. Februar. Aufnahme ins Krankenhaus. 

24. Februar. Ascites punktiert (1750 ccm); hinterher 1700 ccm 
0 2 infundiert. Bis 7. März wieder geringe Anschwellung des Leibes, 
aber doch nicht so, daß Punktion notwendig wird. 

12. März. Freie Flüssigkeit nicht mehr nachweisbar. 

15. März. Patient wird bei gleichem Befund auf eigenen Wunsch 
entlassen. 

Es liegt uns selbstverständlich fern, die Besserung der Cyanose 
bei 0. E. (Vers. LV) auf den 1 1 0 ä zurückzuführen, der im 
ganzen infundiert wurde. Es kann diese Beobachtung nur zeigen, 
daß die intraperitoneale 0 2 -Infusion auch dann ein durchaus harm¬ 
loser Eingriff bleibt, wenn, wie hier durch die Bißwunde des 
Peritoneum parietale ein Teil des 0 2 in das Unterhautzellgewebe 
gepreßt wird. Nur bei maximaler Auftreibung des Leibes mit 0 2 
hätte man event. zu befürchten, daß Gas in den rechten Vorhof 
gelangt. 

Dagegen sind wir geneigt, bei K. L. und 0. K. (Vers. LVI 
und LVIII) einen therapeutischen Erfolg der 0 2 -Infusionen auf die 
Resorption des tuberkulösen Ascites anzunehmen. Speziell in dem 
letzteren Falle, welcher vorher verschiedentlich erfolglos punktiert 
und sogar laparotomiert worden war, ist der Erfolg der Sauerstoff- 
einblasung auffallend. Da der 0 2 , wie Versuch LVII zeigt, bei 
Anwesenheit von Flüssigkeit in der Bauchhöhle nur langsam resor¬ 
biert wird, kann er auf das Peritoneum wohl eine Reizwirkung 
ausüben. Jedenfalls dürfte es sich empfehlen, weitere Versuche 
mit der 0 ? -Infusion bei tuberkulösem und vielleicht auch bei 
Stauungsascites vorzunehmen. 1 ) 

B. Infusion von Arzneimitteln. 

Injektionen von Arzneimitteln in die Bauchhöhle sind bei 
Tieren schon von zahlreichen Forschern gemacht worden, allerdings 
nicht zu therapeutischen Zwecken, sondern zum Studium der Resorp¬ 
tionsverhältnisse. So stellte Wegner für Chloralhydrat, Alkohol, 
Cyankalium und andere Gifte fest, daß ihre Wirkung von der 
Bauchhöhle aus viel schneller eintritt als vom Unterhautzellgewebe. 
Hamburger fand, daß für die Resorption von Salpeter- und 
Natrium sulfuricum-Lösungen dieselben Gesetze gelten, wie für alle 
anderen, nämlich, daß sie nur dann unverändert aufgesaugt werden, 
wenn sie dem Blutserum des betreffenden Tieres isotonisch sind. 

1) Anm. b. d. Korrektur: Wir haben seither noch 3 weitere Fähe von 
tuberkulösem Ascites in der gleichen Weise mit gutem Erfolg behandelt. 
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Hyper- und hypotonische Lösungen werden vor beendeter Auf¬ 
saugung isotonisch gemacht und gebrauchen deshalb viel längere 
Zeit zur Resorption. Schnitzler und Ewald studierten die 
Resorptionsverhältnisse von 1 / 4 —2% Jodkali-, Salicyl- und Ferro- 
cyankalium-Lösungen unter wechselnden Bedingungen, z. B. aus 
verschiedenen Lösungsmitteln, bei erhöhter und herabgesetzter 
Peristaltik, bei mechanischer, chemischer und entzündlicher Schädi¬ 
gung des Peritoneums usw. Wir gehen auf diese, sowie auf die 
analogen Versuche Klapp’s 1 3 ) und Clairmont und Haberer’s 5 ) 
hier nicht näher ein, da sie unserem Untersuchungsplane zu ferne 
liegen. 

Am Menschen, und zwar an der bereits erwähnten Patientin 
mit hochgradigem Ascites infolge von Pfortaderthrombose, haben 
Schulz und Müller 8 ) einige Versuche mit Methylenblau und 
Jodkalium gemacht, welche die große Schnelligkeit der Aufsaugung, 
selbst bei vorhandener Zirkulationsstörung, bestätigen. Ferner 
sind von Schömann 4 ) therapeutische Beobachtungen über die 
Injektion von sterilen Jodoformglyzerinemulsionen in die Bauch¬ 
höhle bei tuberkulösem Ascites mitgeteilt worden, die sehr günstig 
lauten. Sonst haben wir keine auf unser Thema bezüglichen 
Literaturangaben finden können. 

Wir selbst haben uns mit der Infusion von Arzneimitteln 
weniger befaßt. Tierversuche haben wir nicht gemacht und beim 
Menschen, da wir für unsere Eingriffe stets eine ausreichende Indi¬ 
kation verlangten, nur 2 mal Arzneimittel infundiert. Das eine 
Mal handelte es sich um ein Coma diabeticum, in welchem wir 
zur Unterstützung der intravenösen Infusion von Natr. bicarbonic. 
die Bauchresorption heranziehen zu müssen glaubten, das andere 
Mal um schwere gastrische Krisen, die wir nach Erschöpfung 
aller übrigen Mittel durch Cocainisierung des* Peritoneums beein¬ 
flussen wollten. Hier kurz die Daten: 

Versuch LIX. F., Moritz 50 J. Diabetes mellitus. Coma. 

18. AuguBt 1904. Wegen schweren Comas erhält F. neben intra¬ 
venöser Infusion von 1000 ccm einer 2 °/ 0 Natr. bicarb.-Lösung 
eine ebensolche ins Peritoneum. Beim Durchstoßen des Peritoneums 
Schmerzempfindung. Lösung fließt langsam ein. Leib nicht aufgetrieben. 

19. August. Abdomen ganz weich, bei Palpation nicht empfindlich. 
Tod im Coma. 

1) Grenzgebiete 10. 1902 S. 255. 

2) Wiener klin. Wochenschr. 15 1902 Nr. 45. 

3) D. Archiv f. klin. Med. 76 1903. S. 543. 

4) Zentralblatt f. Chirurgie 31 1904 Nr. 49. 

10 * 
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Bei der Sektion findet sich in der Umgebung der Punktionsstelle 
das Peritoneum stark hyperämisch; im übrigen ist es reizlos. Ca. 100 ccm 
freie klare Flüssigkeit im Abdomen. 

Versuch LX. S., Olga. Tabes dorsalis. Gastrische 
Krisen. 

Sehr schwere Anfalle von gastrischen Krisen haben die Patientin 
sehr heruntergebracht. Nachdem alle Mittel erfolglos, Injektion von 
200 ccm 0,9 u / 0 NaCl-L ö 8 ung+ 0,02 Cocain. Unmittelbar da¬ 
nach 3 Stunden lang starker Schmerz im Abdomen, aber keinerlei Intoxi- 
kationserscheioungen. Am nächsten Tage leidliches Wohlbefinden. Doch 
bereits am übernächsten Tage wieder schwere gastrische Krise. Seitens 
des Peritoneums keine weiteren reaktiven Erscheinungen aufgetreten. 

Der Erfolg war in beiden Fällen ein negativer, im letzteren 
traten sogar erhebliche Heizerscheinungen auf. Diese Erfahrung 
mahnt uns, mit der peritonealen Infusion differenter Arzneimittel 
sehr vorsichtig zu sein; auf alle Fälle wird man nur sehr dünne 
Lösungen verwenden dürfen, am besten isotonische oder durch 
Zusatz von NaCl isotonisch gemachte. Wo es sich um Allgemein¬ 
wirkungen handelt, wird man kaum je Veranlassung haben, den 
intraperitonealen Weg dem subkutanen, resp. intravenösen vorzu¬ 
ziehen, es sei denn, daß es auf eine massenhafte Zufuhr des Medi¬ 
kamentes ankommt, wie bei der Alkalitherapie der Acidose. Da¬ 
gegen kann man sich von einer lokalen Beeinflussung des Bauchfelles 
und der Eingeweide durch direkte Einführung des Medikamentes 
in die Bauchhöhle wohl Erfolge versprechen. Wir denken hier an 
die Stillung von Blutungen durch Adrenalin, an die soeben er¬ 
wähnte Schömann’sehe Therapie des tuberkulösen Ascites mittels 
Jodoformglycerinemulsion, an die schon angedeutete, reizmildernde 
Wirkung des infundierten Öles, an die Beeinflussung von Darm¬ 
koliken, gesteigerter oder verminderter Peristaltik durch geeignete 
Mittel u. dgl. m. 

Die Zukunft muß lehren, wie weit diese Gedanken sich ver¬ 
wirklichen lassen. 
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in Körperhöhlen. 

Von 

Dr. Hermann Meyer. 

(Assistent von Exzellenz Fiedler vom 1 . April 1901 bis 1. Juni 1901.) 


Nach einer gangbaren und häufig ausgesprochenen Ansicht 
besitzen die Ergüsse in die serösen Höhlen des menschlichen 
Körpers denselben osmotischen Druck, wie das Blut, weil sie von 
ihm durch halbdurchlässige Membranen geschieden sind, durch 
welche jeder Druckunterschied mittels Diffusion und Osmose aus¬ 
geglichen wird. 

Diese Ansicht ist indessen nur annähernd richtig; schon 
Hamburger fand im Jahre 1893(1), daß gegenüber Blutkörper¬ 
chen, eine Ascitesflüssigkeit eine größere •wasseranziehende Kraft 
besaß, als das menschliche Serum. Indessen war er nicht in der 
Lage, das Blut desselben Individuums zu untersuchen; auch war 
seine damalige Methode nicht allen Anforderungen gewachsen. 
Später hat mau auf solche Differenzen nicht mehr Achtung ge¬ 
geben, nachdem durch die physiologischen Untersuchungen Heid en- 
heins und seiner Nachfolger erwiesen wurde, daß jede in Bauch, 
Brust oder Perikardhöhle gebrachte Flüssigkeit auf rein physi¬ 
kalischem Wege sich auf den osmotischen Druck allmählich ein¬ 
stellt, Erst 1901 wies His(2) in einem Heferat über die Bedeutung 
der Ionentheorie für die klinische Medizin auf die Möglichkeit 
hin, durch vergleichende Untersuchung pathologischer Exsudate im 
Absonderungs- und Aufsaugungstadium Aufschluß darüber zu er¬ 
halten, ob bei diesen Vorgängen neben rein physikalischen auch 
vitale Kräfte beteiligt sind. Auf seine Veranlassung begann ich 
im Winter 1902, den osmotischen Druck und die hauptsächlichsten 
chemischen Bestandteile ansteigender und sinkender Exsudate zu 
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messen und mit den Werten gleichzeitig entnommenen Blutproben 
zu vergleichen. Die Arbeit wurde im Sommer 1903 vollendet. 

Die Frage wurde so gestellt: Ist der osmotische Druck des 
Exsudates dem des Blutes gleich, oder finden sich Unterschiede, 
und stehen diese Unterschiede in einer bestimmten Beziehung zum 
Stadium des Absonderungs- oder Aufsaugungsvorgangs. 

Der osmotische Druck sollte mittels der Gefrierpunktserniedri¬ 
gung gemessen werden, und da der angenommene Wert für das 
Blut, — 0,56, ein Mittelwert ist, der im Einzelfall um mehrere 
Hundertstel eines Grades schwankt, mußte neben dem Gefrierpunkt 
des Exsudates der des Bluts an einer durch Aderlaß entnommenen 
Probe jeweilen besonders bestimmt werden; der Aderlaß wurde an 
demselben Tage vorgenommen, an dem auch die für die Bestimmung 
verwendete Probe des Exsudates durch Probepunktion entnommen 
wurden. 

Außer dem Gefrierpunkt wurde im Blutserum und Exsudat der 
Gehalt an Chlor (weil das Chlornatrium die Hauptmenge der Elektro¬ 
lyten der Flüssigkeit ausmacht) und an Eiweiß bestimmt, ersteres 
mittels der modifizierten Volhardt’sehen Methode, letzteres 
durch Fällung in verdünnter Lösung und Wägung nach Erreichung 
der Gewichtskonstanz bei 110°. 

Da voraussichtlich nur geringe Differenzen zwischen dem 
osmotischen Drucke des Blutes und der Exsudate zu erwarten 
waren, mußte die Bestimmung des Gefrierpunkts mit größter Ge¬ 
nauigkeit vorgenommen werden. 

Diese wird aber durch den gebräuchlichen und handlichen 
Beck mann’sehen Apparat nicht gewährleistet. Auf dessen 
Fehlerquellen war bereits Hall wachs aufmerksam geworden, und 
hatte Loomis beauftragt, den Ursachen derselben nachzuspüren. 
Dieser fand, es sei unmöglich, die Beobachtung der Gefrierpunkte 
von einer gewissen Willkür frei zu machen. „Das Thermometer 
schien unfähig, einen festen Punkt anzuzeigen, und wenn es zeit¬ 
weise stationär wurde, so veränderte das leiseste unvorsichtige 
Bütteln oder ein Wechsel in der Art des Umrührens oder selbst 
fortgesetztes gleichmäßiges Umrühren den Quecksilberstand .... 
Schließlich wird das Quecksilber bei fast jeder beliebigen Tem¬ 
peratur stationär, bei welcher man mit Umrühren in vorsichtiger 
Weise aufhört. Somit ist die Gefahr, daß das persönliche Ver¬ 
halten des Beobachters die Resultate beeinflußt, so groß, daß ich 
gezwungen war, das Verfahren aufzugeben. 

Im gleichen Jahre haben Nernst und Abegg(4) die Fehler- 
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quellen erkannt und ihnen in folgender Weise Ausdruck verliehen: 
Wird eine verdünnte Lösung unter Umrühren abgekühlt, so strebt 
sie einer Temperatur zu, die aus ihrer eigenen Temperatur, der¬ 
jenigen der Kältemischung, der Wärmekapazität und dem Wärme¬ 
vermögen beider, Form und Inhalt der Gefäße, der Schnelligkeit 
des Rührens und der dadurch hervorgebrachten Reibungswärme 
resultiert. Diese Temperatur wird von Nernst und Ab egg als 
Konvergenztemperatur bezeichnet (t 0 ). Während die unter¬ 
suchte Flüssigkeit der Konvergenztemperatur zustrebt, tritt Eis¬ 
bildung ein, damit steigt die Temperatur und erreicht einen gewissen 
konstanten Wert, oder beobachtete die scheinbare Gefrier¬ 
temperatur (t'). Die Menge des gebildeten Eises ist für die Ein¬ 
stellung des Quecksilberfadens von großem Einfluß; je tiefer .die 
Konvergenztemperatur unter dem wahren Gefrierpunkt liegt, um 
so größer ist dessen Menge. 

Für die Bestimmung des wahren Gefrierpunkts haben Nernst 
und Ab egg die Formel aufgestellt: 


Der wahre Gefrierpunkt T 0 = t' -f- 


k 

K 


(V 


t-o). 


In dieser Formel ist k die Geschwindigkeitskonstante des 
Temperaturausgleiches zwischen Kältemischung und Lösung, K die 
Konstante der Geschwindigkeit, mit der sich Eis und Lösung ins 
Gleichgewicht setzen. Beide Konstanten haben Nernst und 
Abegg für einen bestimmten Apparat, bestimmte Flüssigkeiten 
und bestimmte Temperaturdifferenzen bestimmen gelehrt. 

k 

Aus der Formel geht hervor, daß die Korrektur (t' — t 0 ) 

um so kleiner ist, je größer K gegenüber k (d. h. je ausgiebiger 
die Eisbildung) und je geringer t' —1 0 (d. h. je näher die Kon¬ 
vergenztemperatur dem Gefrierpunkt liegt). In anderer Weise hat 
der Begründer der Kryoskopie, F. M. Raoult(5) die Korrektur¬ 
größe zu bestimmen gesucht. Der scheinbare Gefrierpunkt tj ent¬ 
spricht dem Moment, in dem die Abkühlungsgeschwindigkeit durch 
Strahlung V gleich ist der Erwärmung durch Eisbildung R. In 
diesem Moment ist die scheinbare Temperatur t, niedriger, als der 
wahre Gefrierpunkt t 0 , die Flüssigkeit ist unterkältet. Für eine 
bestimmte Menge Eis und für eine bestimmte Rührgeschwindigkeit 
ist eine Geschwindigkeit der Eisbildung proportional dem Unter- 
kältungsgrad, R also proportional dem Unterschied tj —1 0 . Ist K 
die Erwärmungsgeschwindigkeit durch Eisbildung bei einer Unter¬ 
kühlung um 1 °, so ist 
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R = K (t 0 — t,) 
V = R, somit 


V = K (t 0 - t x ) 

V 

t 0 = t A -f- -j£-, und der Unterschied 



ist somit das Korrektionsglied, das bestimmt oder elimi¬ 
niert werden muß. Letzteres ist möglich durch Vergrößerung der 
Einbildung K, die indessen ihre Grenzen hat, oder durch Ver¬ 
kleinerung jvon V, d. h. um den Einfluß der Kältemischung zu 
eliminieren, muß man die Konvergenztemperatur des Gefriergefäßes 
mit der Temperatur, bei der das Gefrieren stattfinden kann, zu¬ 
sammenfallen lassen.“ 

Außerdem gibt Raoult wertvolle Ratschläge bezüglich des 
Thermometers. Man soll im kalten Zimmer arbeiten, weil bei einer 
Temperaturdifferenz von 20 0 zwischen Röhre und Kugel der Faden 
bereits um 0,003° zu hoch steht. Es soll der Barometerstand be¬ 
obachtet werden. Es muß der Nullpunkt des Thermometers vor 
und nach der Bestimmung durch Gefrierenlassen destillierten 
Wassers bestimmt werden. Es soll die Ablesung des Quecksilber¬ 
fadens mittelst Fernrohrs vorgenommen werden. Dazu fügt L o o m i s 
(a. a. 0.) noch die Vorsicht, das Thermometer durch ein kleines 
Hämmer werk während der Ablesung fortwährend zu erschüttern, 
um die Reibung des Quecksilbers an der Glaswand zu überwinden. 

Raoult hat einen Apparat angegeben, bei dem die Ab¬ 
kühlung der Flüssigkeit durch Verdunsten von Äther in bequem 
regulierbarer Weise stattfindet. Nernst und A b e g g bedienen sich 
eines Apparates, dessen Gefäß mit 100 ccm Flüssigkeit beschickt 
werden muß, und der daher für klinische Zwecke nicht leicht ver¬ 
wendbar ist. 

Wir bedienten uns daher des von Loomis angegebenen 
Apparates, der weniger Flüssigkeit erfordert; die Nachprüfung 
seiner Werte durch Nernst und Abegg, sowie Raoult erwiesen, 
daß die Genauigkeitsgrenzen für unsere Zwecke hinreichend sind. 

Der Apparat von Loomis ist in der angeführten Arbeit be¬ 
schrieben ; einige Zusätze finden sich in späteren Arbeiten (6). In 
seiner letzten Arbeit vom Jahre 1900 spricht sich Loomis unter 
Beibringung von Belegen dahin aus, daß seine Methode „die Grund¬ 
bedingung jeder exakten Kryoskopie erfüllt, daß die Konvergenz- 
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temperatur des Apparates mit dem wahren zu beobachtenden Ge¬ 
frierpunkt übereinstimmt“. 

Als Gefriermachung benützt Loomis sog. Kryohydrate, d. s. 
Salze, deren Lösung beim Abkühlen eine Mischung von Salz und 
Eis ausfallen läßt, die beim Wiedererwärmen eine konstante Temperatur 
beibehält, bis die ganze Masse sich verflüssigt hat. So schmilzt 
z. B. ein Gemisch von 

Eis und Kalialaun bei — 0,4 

„ „ Glaubersalz „ — 0,7 

„ „ Kaliumsulfat „ — 1,5 

„ „ Kupfersulfat „ — 2,0 

„ „ Zinksulfat „ — 5,0 etc. 


Der Apparat 

setzt sich zusammen aus einem Beckmann’schen Thermometer (sehr 
gut hergestellt von F. R. Götze-Leipzig) mit eingeschlossener Skala, deren 
einzelner Teil 0,01 0 ca. 0,5 mm lang ist. Das Thermometer ist durch 
zwei mit Paraffin getränkte Korkstopfen in einer großen Probierröhre 
(28 X 3 cm) in der Weise befestigt, daß der eine Kork der Röhre als 
Stopfen dient, während der zweite etwas oberhalb des Meniscus der 
Flüssigkeit in der Röhre das Thermometer zentral hält und den Rührer 
führt. Der Boden der Probierröbre ist eingestülpt. Diese Röhre wird 
in einer zweiten ca. 1 mm weiteren leeren Probierröhre vermittels 
Gummibändern gehalten. Die Dicke der Röhrenwände soll 1 mm nicht 
überschreiten und das Thermometer soll, immer gleichweit in die Flüssig¬ 
keit hineinragend, bis 2 cm über den Boden reichen. 

Als Rührer dient der gewöhnliche Ringrührer in folgender Modi¬ 
fikation : Um den Außenrand des Platinringes ist ein Streifchen eines 
Federbartes mit-Platindraht so befestigt, daß der Rand des Bartes beim 
Rühren die Wand der Röhre gerade streift. Dies und die Gestalt des 
Bodens verhindert die Anhäufung von Eis zwischen Boden und Wand 
der Röhre und Thermometerkugel. 

Loomis bezeichnet diese Doppelröhre inkl. Thermometer und Rührer 
als Gefrierröhre. Während der Beobachtung steht dieselbe bis zum 
Halse in einem Eis-Salzgemisch, dessen Temperatur 0,3 0 C unter dem 
Gefrierpunkte der zu beobachtenden Flüssigkeit steht. Dieses Eis-Salz¬ 
gemisch befindet sich in dem sog. Schutzbad, einem 35cm hohen, 
ß cm weiten Kupfergefäß, welches, um die Temperatur möglichst lange 
Zeit konstant zu erhalten, in einem Zinkblechzylinder steht, der sowohl 
innen, als auch außen mit einem doppelten Filzüberzug versehen ist. 
Bas mit einem Ringrührer versehene Kupfergefäß ist durch einen flachen 
Kork verschlossen, durch dessen Öffnung die Gefrierröhre eingeführt 
wird. Außerdem wird noch ein sog. Gefrierbad benutzt, das ein 
Eis-Salzgemisch von — 10 0 C enthält, von solcher Tiefe, daß das Ge¬ 
misch gerade bis zum Niveau der in der Gefrierröhre befindlichen Lösung 
reicht. 
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Eid ähnliches Glas, das mit Eiswasser gefüllt ist, soweit, daß die 
Gefrierröhre vollständig darin eintaucht, bildet das sog. Schmelzbad. 
Auch diese beiden Bäder sind mit dicken Filzhüllen umgeben und mit 
Holzdeckeln, durch deren Öffnung die Gefrierröhre eingeführt wird, bedeckt. 

Am oberen Ende des Thermometers ist ein NeefFscher Hammer so 
angebracht, daß seine Schläge kräftig auf dasselbe schlagen. Hierdurch 
wird ein Haften des Quecksilbers am Rande der Kapillare vermieden. 
Die Ablesung des Thermometers geschieht mittels eines kleinen Fern¬ 
rohrs, wodurch Tausendstelgrade bequem und selbst Halb tausendstel- 
grade noch gut geschätzt werden können. Das Fernrohr wird an der 
senkrechten Stange eines massiven Kochständers an einem auf- und ab¬ 
wärts verschieblichen Ring befestigt. In der Achsenlinie des Fernrohrs 
ist hinter dem Thermometer zu dessen Beleuchtung ein kleines Licht 
(am besten Glühlampe) befestigt. 

Das Verfahren einer Gefrierpunktsbestimmung geschieht nun 
nach Loomis in seinen Einzelheiten in folgender Weise (z. B. mit 
Wasser). 

Das Thermometer wird, um Fehler durch Änderung desselben mög¬ 
lichst zu vermeiden, sowohl mehrere Stunden lang vor der Bestimmung, 
als auch während der ganzen Beobachtungsdauer auf ca. 0° C gehalten. 
Die Gefrierröhre wird dann bis zu einer Tiefe von 10 cm mit destilliertem 
Wasser (ca. 70 cm) gefüllt, das Wasser bis zum Gefrierpunkt abgekühlt 
und dann das Thermometer eingeführt. Nun kommt sie zunächst in das 
Schutzbad (— 0,3 0 C), wo sie ca. 20 Minuten verbleibt, um den ganzen 
Apparat auf 0° abzukühlen. Von hier kommt sie in das Gefrierbad 
(— 10° C) und bleibt hier unter beständigem mittelstarkem Rühren 
(ca. 2 mal auf- und abrühren pro Sekunde), bis das Gefrieren beginnt. 
Von da kommt die Gefrierröhre in das Schmelzbad, (ca. 0 0 C) — bei 
Auftauen an der Luft wirken die Einflüsse der Luft und die Wärme der 

Hände fehlerhaft — wobei durch das Rühren das Eis fast zum Ver¬ 

schwinden gebracht wird. 

Das Verschwinden des Eises beobachtet man am besten am Thermo¬ 
meter selbst. Solange noch viel Eis da ist, steigt das Thermometer nur 
sehr langsam, bei weiterem Schmelzen des Eises jedoch, geht das Steigen 

sehr schnell vor sich. Loomis beobachtete, daß das Schmelzen des 

Eises bei ca. 0,15 bis 0,2° C über dem Gefrierpunkt des Wassers be¬ 
endet war. 

Hat die zu untersuchende Lösung diese Überwärmung erreicht, 
so bringt man die Gefrierröhre schnell in das Gefrierbad, die Temperatur 
fällt rasch und nach einer Überkaltung von 0,1 bis 0,2° C beginnt 
unter raschem Steigen des Thermometers das Gefrieren. In diesem 
Momente steckt man die Gefrierröhre schnell in das Schutzbad, setzt den 
Neeflfschen Hammer in lebhafte Bewegung, rührt heftig (ca. 2—3 mal 
auf und ab pro Sekunde) 2 Minuten lang und liest dann den Thermo¬ 
meter vermittels des Fernrohrs ab. Letzteres bleibt noch ca. 1 1 / 2 Min. 

Anmerkung. Bei späteren Beobachtungen, die Loomis im Kellerraum 
des Gebäudes der John C. Green School of Science ausführte, benutzte er eine 
gröbere Gefrierröhre, die nicht nur 70, sondern 200 ccm Flüssigkeit faßte. 
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nach Aufhören mit Rühren und Klopfen vollständig konstant. Um er¬ 
neut abzulesen, bringt man die Röhre wieder in das Schmelzbad, dann, so¬ 
bald das Eis am Verschwinden ist, wieder in das Gefrierbad und Schutz¬ 
bad, wie oben beschrieben. Dies wird bei allen Versuchen ca. 5—6 mal 
wiederholt, das Mittel aus den gefundenen Resultaten ist dann der ge¬ 
suchte Wert. 

Man muß vor allem beachten, daß das Rühren beständig unterhalten 
wird vom Augenblick an, wo das Gefrierbad benutzt wird, bis zum 
Moment der Ablesung. Der Rührring muß beim Rühren vom Boden 
der Gefrierröhre an bis wenige Millimeter unterhalb der Flüssigkeit ge¬ 
führt werden. Überschreitet der Ring dieselbe, so reißt er beständig 
Luftblasen, die wärmer sind, mit sich, wodurch starke Fehler entstehen. 
Wenn die Überkaltung 0,2y C überschreitet, bzw. nicht erreicht, so 
ist das ein Zeichen, daß die Überwärmung zu groß war und um¬ 
gekehrt, letztere muß dann vorsichtig erniedrigt, bzw. erhöht werden. 

Bei meinen Untersuchungen nun hielt ich mich, abgesehen von ein¬ 
zelnen kleinen notwendig werdenden Abänderungen, in allem streng an 
die von Loomis geübten Vorschriften. Bevor ich zur Untersuchung 
der Transexsudate und des Blutserums überging, übte ich mich erst 
längere Zeit in Bestimmungen mit Wasser und Urin, so daß ich schließ¬ 
lich auf tausendstel Grade genau übereinstimmende Resultate erhielt. 

Von einer Korrektion des Thermometers für Luftdruckschwankungen 
konnte abgesehen werden, da die verschiedenen Untersuchungen je dreier 
Lösungen (Wasser, Exsudat, Blut) stets an demselben Tag in zwei auf¬ 
einanderfolgenden Stunden vorgenommen wurde. 

Das Rühren geschah mechanisch vermittels eines kleinen durch 
Wasser getriebenen Apparates. 

Weiterhin möchte ich vorausschicken, daß ich das Schmelzen des 
Eises zu Wasser bei ca. 0,2 0 C über dem Gefrierpunkt des Wassers, 
daß des Eises, des Blutes und der Exsudate bei 0,25 0 C über dem Ge¬ 
frierpunkt derselben als beendet beobachtete. 

Im einzelnen ging ich folgendermaßen vor: 

Von vornherein wählte ich für die Untersuchung nur sehr kräftige 
Leute, bei denen noch weit beträchtlichere, als die hier erforderliche Blut¬ 
entziehung nicht die geringsten nachteiligen Folgen gehabt hätten, und 
die ihre Einwilligung ohne weiteres gaben. 

Der Umstand, daß solche Patienten selten waren, erklärt auch die 
lange Dauer der Zeit, über welche bin die Untersuchungen ausgedehnt 
werden mußten. Ich entnahm meist aus der Vena cubitalis ca. 80 bis 
100 ccm Blut; da ich die von Loomis geforderte Flüssigkeitsmenge 
von 200 ccm bei den mir zur Untersuchung zur Verfügung stehenden 
Objekten viel zu groß war, nahm ich stets nur 50 ccm Wasser, Blut¬ 
serum und Exsudatflüssigkeit und glaube damit einen wesentlichen Fehler 
nicht begangen zu haben. Loomis, der, wie oben erwähnt, ur¬ 
sprünglich 70 ccm Flüssigkeit wählte, hatte mit der Erhöhung auf 
200 ccm gehofft, eine mögliche Fehlerquelle zu eliminieren, die sich 
aus der Beeinflussung einer geringeren Menge der Lösung durch die 
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Außentemperaturen ergeben konnte, er hatte aber seine Voraussetzung 
nicht bestätigt gefunden. 

Kontrollversuche, die ich anstellte, indem ich den Gefrierpunkt einer 
Lösung bestimmte, von der ich 50 bzw. 70 ccm nahm, ließen eine Ände¬ 
rung der Resultate nicht erkennen. 

Die notwendige Kältemischung erzielte ich durch Mischen von fein¬ 
gehacktem Eis mit Kalialaun, bzw. Kalisalpeter, bzw. Ammonium nitri- 
cum. Diese angewandten Eis-Kryobydratgemische hielten oft stunden¬ 
lang ihre Temperatur fest; veränderte sich bei längerem Gebrauch die¬ 
selbe, was eigentlich nur bei dem Gefrierbad vorkam (Eis Ammon, nitr.), 
so genügte der Zusatz von etwas Eis bzw. Salz sofort, die erforderliche 
Temperatur wiederberzustellen. 

Ich bestimmte nun zunächst vor jeder Untersuchung den Gefrier¬ 
punkt des destillierten Wassers, indem ich das Mittel aus 5—6 Unter¬ 
suchungen zog, wie dies auch bei Serum und Transexsudat geschah. So¬ 
dann folgten in stets gleicher Reihenfolge Blut, Transexsudat und 
schließlich noch eine Nachbestimmung mit Wasser. Durch Blutserum 
und TrauBexsudat wurde vor der Untersuchung stets 10 Minuten lang 
ein Sauerstoffstrom hindurchgeleitet, um den Einfluß der Kohlensäure 
auszuschalten. 

Ich kann nicht behaupten, daß ich bei Ausübung der Methode auf 
größere Schwierigkeiten stieß, als wie sie von L o o m i s selbst geschildert 
sind. Ich kann nur bestätigen, daß dieselbe, wenn 6ie auch zunächst 
schwieriger erlernbar und umständlicher als die Beckmann’sche zu sein 
scheint, bei einiger Übung äußerst bequem zu handhaben ist und die 
denkbar genauesten Resultate zeitigt. Die Hauptkunst liegt m. E. darin, 
bei allen Versuchen stets genau dieselbe Überwärmung einzuhalten, be¬ 
obachtet man diese kleine Maßregel, so erspart man sich viel Mißerfolge 
und Verdruß. 

Die einzelnen Untersuchungen, die bei der Schilderung vielleicht 
etwas langatmig und umständlich erscheinen, gehen in praxi schnell vor 
sich, schneller bei einiger Übung als mit dem Beckmann’schen Apparate. 
Ich kann allen denen, welchen an Genauigkeit bei ihren Untersuchungen 
gelegen ist, dringend empfehlen, die von Loomis eingeführte Methode 
zur eigenen zu machen. 

Ich lasse nun in tabellarischer Form die erzielten Resultate 
folgen: (s. Tab. I u. II). 

In Tabelle II sind die Fälle geordnet nach der Tendenz ihrer 
Ergüsse, zu steigen, stationär zu bleiben oder zu fallen, wie sie 
aus der klinischen Untersuchung erschlossen werden kann. Da 
zeigt sich nun 

1. bezüglich des Gefrierpunktes, daß alle Exsudate im 
Stadium des Ansteigens eine geringere Depression aufweisen als 
das Blutserum. Die Differenz bewegt sich nur in Fall 5 und 14 
in der unsicheren dritten Dezimale, in allen anderen in der zweiten 
Dezimale und erreicht in Fall 2 den Wert von 0.112°. 
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Tabelle II. 


Nr. 


Gefrierpunkt 

Eiweiß in % 

Kochsalz in % 


Blut 

Exsud. 

Blut 

Exsud. 

Blut 

Exsud. 

1 

Ansteigende Exsudate 
Israel. Pleuraexsudat 

0.570 

0,512 

6,2 

3,96 

0,67 

0,62 

2 

Ferenz, Pleuraexsudat 

0,540 

0,438 

6,23 

3,99 

0,655 

0,644 

3 

Starke, Ascites (Carcino- 
rnatose) 

Starke, N., Pleuraexsudat 

0,564 

0.537 

7,33 

4,49 

0,653 

0,637 

4 

0,591 

0,54 



0,653 

0,657 

5 

Leonhart, Ascites (Ne- 

0,561 

0,55 

5,97 

1,09 

0,69 

0,686 

7 

phritis) 

Schreyer, Pleuraexsudat 

0,54 

0,513 

7,28 

4,68 

0,622 

0,62 

8 

Täschner, Pleuraexsudat 

0,499 

0.469 

7,66 

4,54 

0,562 

0,562 

12 

Keller, Pleuraexsudat 

0,538 

0,537 

— 

— 

— 

— 

14 

Seider, Pleuraexsudat 

0,515 

0,504 

5,74 

0,164 

0,655 

0,585 

9 

Stationäre Exsudate 
Claustnitzer, Pleura¬ 

0,525 

0,524 

7,09 

4,63 

! 

0,607 

0,655 

10 

exsudat 

Bilke, Pleuraexsudat 

0,532 

1 0,532 

8,62 

4,98 

0,672 

1 0,658 

13 

Richter, Pleuraexsudat 

0,536 

0,538 

6,54 

3,76 

0,702 

0,714 

6 

Sinkende Exsudate 
Zyma, Pleuraexsudat 

0,558 

0,567 

10,97 

7,39 

i 

0,647 

0,656 

11 

(sinkende Tendenz) 
Rauschmann, Ascites 

0,550 

i 0,586 

7,28 

4,44 

0,622 

0,744 


Alle stationären Exsudate zeigen einen bis auf 1—2 Ein¬ 
heiten der dritten Dezimale übereinstimmenden Wert für Serum 
und Exsudat. 

In den Fällen 6 und 11, deren Ergüsse in rascher Abnahme 
befindlich waren, zeigt sich, daß die Depression des Exsudats wesent¬ 
lich geringer war als die des Blutes. 

2. Bezüglich des Eiweißgehaltes läßt sich keine andere Gesetz¬ 
mäßigkeit erkennen, als daß, wie längst bekannt, der Gehalt des 
Exsudates den des Blutes niemals erreicht; dieser letztere w r eist 
auffallende Schwankungen um den Mittelwert des Gesunden 
(8,5 %) auf. 

3. Bezüglich des Kochsalzgehaltes treten ebenfalls keine 
Gesetzmäßigkeiten zutage; auffällig ist der überwiegende Gehalt 
in dem rasch sinkenden Ascites des Falles 11. 

Nach Vollendung dieser Untersuchung erschienen zwei Arbeiten, 
die auf Differenzen des Gefrierpunktes zwischen Blut und Exsudat 
Rücksicht nehmen. Rotschild (7) fand in 12 Fällen, daß, wenn 
die molekulare Konzentration des pleuritischen Exsudats geringer 
war als die des Blutes, die Flüssigkeit nach Ablauf der Entzündung 
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rasch resorbiert wurde, v. Ketly und v. Torday (8) versuchten, 
aus dem Gefrierpunkt die Chancen zur spontanen Resorption zu 
ermessen, resp. die Indikation zur Punktion zu gewinnen. Sie be¬ 
dienten sich des gebräuchlichen Beckmann’schen Apparates, und 
verglichen die gewonnenen Werte mit der Durchschnittszahl für 
das normale Blut. Nur in einem Falle von nephritischem Trans¬ 
sudat wurde der Blutgefrierpunkt direkt bestimmt. Aus theoretischen 
Gründen sprechen sie die Überzeugung aus; daß „jede Brusthöhlen¬ 
flüssigkeit nur dann resorbiert wird, wenn ihre molekulare Kon¬ 
zentration derjenigen des Blutes gleich oder geringer ist“ (S. 568). 
Von 15 untersuchten Fällen werden neunmal die Belege mitgeteilt, 
die außer dem Gefrierpunkt auch den Eiweißgehalt und das 
spezifische Gewicht enthalten. Ich stelle sie hier in tabellarischer 
Form zusammen. 


Nr. Krankheit und Stadium 

A 

Eiweiü in 
0/ 

Io 

Spez. 

Gewicht 

II Pleuritis. Spontane Resorption bald 
nach der Untersuchung 

— 0.40 

1 

3 

! 1016 

III Tuberkulöse Pleuritis. Spontane Re¬ 
sorption bald nach der Untersuchung 

— 0,40 

3 

1017 

XII ; Lues, chronische Nephritis, rasch resor- 
} biert 

-0,62 

1,5 

1012 

Tuberkulöse Peritonitis, Ascites, bald re¬ 
sorbiert 

-0,49 

4 

1023 

i 

XIV Herzfehler, Ascites, „nach Besserung der 
Herzfunktion bald resorbiert* 

— 0,53 

1,5 

1 

1 

! 1016 

I Pleuritis, nach mehrfacher Punktion stets 
recidivierend 

— 0,65 

3 

1020 

IV Tuberkulöse Pleuritis, „keine Neigung 
zur Resorption“ 

— 0,75 

3 

1023 

i 

XI 1 Chronische parenchym. Nephritis, „zu¬ 
nächst keine Resorption“ (A des 
Blutes — 0,62) 

XV Cirrhosis hepatis. Resorption erwar¬ 
tet, doch nicht eingetreten 

| —0.44 

j 

i 0,5 

1004 

j 

i Brusthöhle 

1 —0.53 

1 1 

i 1010 

| Bauchhöhle 

: —0,53 

i 1,5 

1016 


Ketly und Torday schließen aus diesen Zahlen, daß spontane 
Resorption zu erwarten sei, wo /\ des Exsudates niedriger oder 
gleich dem \ des Blutes sei; ausgenommen seien die frischen 
Entzündungen, „solange die Entzündung des Brustfells anhält, ist 
immer weitere Produktion des Exudats zu erwarten“, ferner bei 
darniederliegender Arbeit des Herzens und der Niere. Abgesehen 
von diesen Einschränkungen glauben sie. den Gefrierpunkt zur 
Entscheidung heranziehen zu können, ob punktiert werden müsse. 
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Einen Unterschied von Exsudat und Transsudat vermögen sie nicht 
zu erkennen. 

Ich kann diesen Schluß nicht ohne weiteres annehmen. Denn 
1. haben K. u. T. versäumt, den Gefrierpunkt des Blutes in jedem 
Einzelfalle zu bestimmen und ihn zu — 0,56 angenommen, während 
er nach unseren zuverlässigen Bestimmungen, auch bei gesundem 
Herzen und intakter Niere, zwischen 0,49 und 0,59 schwanken 
kann; 2. haben sie nicht angegeben, ob die Prüfung in dem Augen¬ 
blick vorgenommen wurde, als das Exsudat im Steigen oder Fallen 
begriffen w'ar. Daher sind ihre Schlußfolgerungen mit unseren 
Zahlen nicht vereinbar: unsere sämtlichen Fälle mit steigendem 
Exsudat zeigen die Bedingung, die nach Ketly und Torday für 
die Resorption bezeichnend wäre, während die Fälle 6 und 11 ein 
Fallen des Ergusses aufwiesen, bei einem Gefälle des osmotischen 
Drucks, das nach Ketly und Torday die Resorption verhindern 
sollte. Wir sind daher genötigt, an unserer Auffassung festzuhalten, 
und können das Resultat dieser Arbeit dahin zusammenfassen: 

Zwischen dem Gefrierpunkt des Exsudates und des Blutes 
finden sich Differenzen, solange das Exsudat im Steigen oder Fallen 
begriffen ist; die Gefrierpunktserniedrigung des Ergusses ist bei 
steigenden Exsudaten geringer, bei fallenden größer, und nur bei 
stationären Exsudaten gleich derjenigen des Blutes. 
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IX. 


Bemerkungen zur vorstehenden Arbeit. 

Von 

Professor W. His. 

Die Ansammlung und Aufsaugung krankhafter Ergüsse in die 
serösen Höhlen des menschlichen Körpers geht durch die Grenz¬ 
scheide einer halbdurchlässigen Membran vor sich. Es müssen 
dabei alle diejenigen physikalischen Kräfte wirksam sein, welche 
die Bewegungen von Flüssigkeiten regeln, die durch solche Mem¬ 
branen geschieden sind. Die Physiologie und Pathologie hat aber 
ein Interesse zu wissen, ob neben diesen physikalischen noch andere, 
dem belebten Organismus eigentümliche Kräfte tätig sind. Deren 
Existenz und Einfluß kann nur daraus erkannt werden, daß Vor¬ 
gänge auftreten, die den physikalischen Kräften eine Beschleunigung 
erteilen, oder ihnen entgegen wirken. So hat Heidenhain die 
Fragstellung formuliert, als er 1894 begann, die Vorgänge der Re- 
sorption und Lymphbildung von neuem zu bearbeiten. Als er fest- 
gestellt hatte, daß Flüssigkeiten vom gleichen osmotischen Druck, 
wie das Blut, ja Blut selbst, ungehindert aus Darm und serösen 
Höhlen aufgesaugt wurden, glaubte er dies physiologisch nicht er¬ 
klären zu können, und entschied sich daher für den vitalen Charakter 
dieser Vorgänge. 

Nach Heidenhain’s eigener Definition ist aber das Urteil 
abhängig von den jeweiligen Kenntnissen über die physikalisch 
möglichen Vorgänge, und da diese bei weiterem Studium sich als 
viel verwickelter erwiesen haben, als Heidenhain annahm, ist 
die von ihm aufgeworfene Frage sowohl was die Lymphbildung, als 
was die Resorption im Darm und in den serösen Höhlen betriflt, 
bis zum heutigen Tage noch nicht zur endgültigen Entscheidung 
gelangt. Es ist daher nötig, jede in diesen Gebieten neugefundene 
Erscheinung daraufhin zu prüfen, ob sie zur Entscheidung in jener 
Frage beizutragen geeignet ist. 
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Die vorstehende Arbeit des Herrn Dr. H. Meyer darf zu 
diesen Erwägungen herangezogen weiden, erstlich weil die mitge¬ 
teilten Werte volles Zutrauen verdienen, indem die gefundenen 
Differenzen weit größer sind, als die etwaigen Fehler der Messung, 
und zweitens, weil die darin ausgeprägte Gesetzmäßigkeit, soweit 
die Zahl der Fälle dies zu beurteilen ermöglicht, keine Ausnahme 
erleidet. 

Betrachten wir zunächst den pathologischen Absonderungs¬ 
prozeß. Dieser könnte durch rein physikalische Kräfte auf 
zrweierlei Art vor sich gehen, einmal dadurch, daß die krankhaft 
veränderte Pleura im Innern der Höhle Substanzen von großer 
wasseranziehender Kraft absonderte, oder dadurch, daß ihre physi¬ 
kalische Beschaffenheit sich in einem Sinne änderte, der dem Blut¬ 
serum den Durchtritt bei einem weit geringeren als dem normalen 
Filtrationsdruck gestattete. Im Falle diese beiden Möglichkeiten 
ausgeschlossen werden, bleibt nur die Erklärung übrig, daß die 
Absonderung ein Sekretionsvorgang ist. In diesem Fall kann 
die Exsudation auch mit Überwindung der physikalischen Kräfte, 
entgegen den Gesetzen des osmotischen Druckes, vor sich gehen; 
dies wäre dann ein ausgesprochen vitaler Prozeß, zu dem die 
Zellen aus ihrem Stoffwechsel die Energie zu liefern hätten. 

Von den genannten physikalischen Möglichkeiten wäre die 
erstere anzunehmen, falls das Exsudat im Stadium des Ansteigens 
einen höheren osmotischen Gesamtdruck anzeigte als das Blut, 
oder wenn es Bestandteile aufwiese, die, bei gleichem Gesamtdruck, 
einen Ausgleich der Partiardrucke dadurch verhinderten, daß sie 
die Membran nicht zu durchwandern vermöchten. Nun ist, wie 
aus Dr. Meyers Versuchen ersichtlich, der Gesamtdruck des 
Exsudats im Ansteigen niemals höher, sondern stets geringer als 
derjenige des Blutes, sodaß, wenn er allein in Frage käme, der 
Übertritt von Wasser im Blut, also eine Resorption, erfolgen 
müßte. Das Gegenteil ist aber der Fall. 

Von solcheu Stoffen, die, bei gleichem osmotischen Gesamtdruck, 
dem Partiardruck den Ausgleich wehren, kommt nach den Aus¬ 
führungen Hamburgers (1) und Oker-Blom’s(2) vor allem das 
Eiweiß in Betracht. Nun ist aber in den pathologischen Exsudaten 
der Eiweißgehalt durchweg geringer, als der des Blutserums 
(Dr. Meyers Zahlen bestätigen diese alte Erfahrung) und da nach 
Senator die Eiweißkörper der Exsudate dieselben sind wie die 
des Serums, fällt auch die Möglichkeit fort, daß etwa eine Diffe¬ 
renz im Diffusionsvermögen Ursache der Ausscheidung sei. Gegen 
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die Rolle des Eiweißes spricht ferner die klinische Erfahrung, die 
lehrt, daß eiweißarme nephritische oder Stauungstranssudate 
oft sehr rasch, eiweißreiche entzündliche Ansammlungen dagegen 
oft sehr langsam ansteigen; der Ausscheidungsvorgang verläuft 
also ganz unabhängig vom Eiweißgehalt. 

Die übrigen Nichtelektrolyte kommen, bei ihrer geringen Menge, 
für den Vorgang wahrscheinlich nicht in Betracht. Von Elektro¬ 
lyten aber scheinen die Salze des Exsudates keinen Einfluß haben 
zu können. Sie bestimmen ja in der Hauptsache den osmotischen 
Druck des Exsudats, und da dieser insgesamt geringer ist als der 
des Blutes, so ist eine Wasseranziehung durch den osmotischen 
Gesamtdruck ausgeschlossen. Eine Wasseranziehung durch er¬ 
schwerten Ausgleich der Partiardrucke wäre dann möglich, wenn 
im Exsudat Ionen von geringer Diffusionsgeschwindigkeit, etwa 
Magnesium, in höherer Konzentration als im Blute sich ansammelten. 
Die bisherigen Analysen sind meines Wissens sämtlich ohne Rück¬ 
sicht auf die Phasen des Sekretionsprozesses vorgenommen worden. 
Herrn Dr. Meyer war aus äußeren Gründen die eingehende 
chemische Analyse des Exsudats unmöglich; sie wäre auch ohne 
Wert gewesen ohne gleichzeitige Analyse der Blutsalze, die an 
den erlaubterweise zu entnehmenden Mengen unmöglich vorge¬ 
nommen werden konnte. Schließlich wäre erst recht unerklärlich, 
wieso diese langsam differendierenden Ionen in höherer, als der Blut¬ 
konzentration in die Körperhöhle gelangen sollten: das erfordert 
eine spezifische Sekretion der Endothelien, mit anderen Worten, 
einen selektiv-sekretorischen, also exquisit vitalen Vorgang. 

Dieselben Betrachtungen, nur in umgekehrtem Sinne, lassen 
sich auf die Resorption des Exsudats anwenden. Hier sollte 
man, falls die Resorption nach physikalischen Gesetzen vor sich 
ginge, im Exsudat einen geringeren osmotischen Druck, geringere 
Salzkonzentration und geringeren Eiweißgehalt erwarten. Nur 
letztere Voraussetzung trifft zu; kann man aber die Differenz des 
Eiweißgehaltes nicht als Ursache der Absonderung begreifen, so 
ist es auch nicht erlaubt, sie hier ins Spiel zu führen. Die beiden 
anderen Voraussetzungen sind nicht nur nicht erfüllt, sondern ins 
Gegenteil verwandelt. Leider liegen nur zwei Beobachtungen vor 
(Fall 6 und 11), beide sprechen aber in gleichem Sinne gegen die 
Wirksamkeit rein physikalischer Kräfte. 

Solange das Exsudat stationär bleibt, gleicht sich der os¬ 
motische Druck und der Kochsalzgehalt mit dem des Blutes aus. Hier 
wäre nun, bei der erheblichen Verschiedenheit des Eiweißgehaltes, 
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dem Bluteiweiß Gelegenheit gegeben, seinen höheren Partiardruck 
durch Aufsaugung des Exsudatwassers zu betätigen: daß dies nicht 
geschieht, zeigt, wie wenig dieser Faktor bei den fraglichen Vor¬ 
gängen zu bedeuten hat. 

Endlich ist noch ein Einwand zu erledigen, der, wenn be¬ 
rechtigt, unsere Deutung freilich hinfällig werden ließe. Denn 
diese stützt sich auf die paradoxen Differenzen des osmotischen 
Druckes. Solche Differenzen können aber, wie Hoeber (3) gezeigt 
hat, auftreten, wenn Lösungen von Salzen oder Ionen von sehr ver¬ 
schiedener Wanderungsgeschwindigkeit durch eine Membran in 
Ausgleich treten. Das Endresultat ist Gleichheit der Gesamt- und 
Partiardrucke: bevor dieses eintritt, erscheinen vorübergehend ge¬ 
waltige Differenzen. Es ist nun nicht recht zu erklären, wieso bei 
der voraussichtlichen Gleichheit in der Zusammensetzung der Blut- 
und Exsudatsalze diese Differenzen entstehen sollten, auch läßt 
sich von vornherein gar nicht sagen, ob sie im Sinne unserer Be¬ 
obachtungen oder umgekehrt auftreten müßten; daher kann dieser 
Einwand weder mit Grund erhoben noch widerlegt werden. 

Die ungezwungenste Erklärung der Beobachtungen Dr. M e y e r’s 
scheint indessen doch zu sein, daß 

1. die Absonderung pathologischer Exsudate ein Sekretions¬ 
vorgang der serösen Membran sei; 

2. bei diesem Vorgang zunächst Wasser oder eine salzarme 
Flüssigkeit abgeschieden werde, die mittels Diffusion und Osmose 
sich mit dem Blut ins Gleichgewicht zu setzen bestrebt sei; 

3. bei der Resorption pathologischer Ergüsse zuerst Wasser 
oder eine salzarme Flüssigkeit ans Blut abgegeben werde, wodurch 
vorübergehend ein paradoxer, erhöhter osmotischer Druck im Exsudat 
entstehe. 

Für die Absonderung, wie für die Resorption 
neigen wir also dazu, vitale Vorgänge der erkrankten 
Zelle verantwortlich zu machen. 

Bei theoretisch so schwierigen und komplizierten Vorgängen 
ist die Analogie in der Beweisführung nicht zu umgehen. Für 
die Lymphbildung ist die Frage, ob Sekretion, ob Filtration, noch 
nicht entschieden: man vergleiche darüber die klare und un¬ 
parteiische Diskussion bei Hamburger (4). 

Dagegen scheint in dem durch Heidenhain entfachten Streit, 
ob die Resorption im Darm ein physikalischer oder ein vitaler 
Vorgang sei, endgültig nach der vitalistischen Seite der Sieg 
zu fallen. Von jeher bereitete die ausgesprochene Riehtungs- 
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Orientierung der Darmschleimhaut der mechanistischen Er¬ 
klärung Schwierigkeiten, die durch die künstliche und willkür¬ 
liche Annahme einer besonderen, künstlich nicht nachzuahmen¬ 
den Struktur mehr verhüllt als beseitigt wurden. Nun scheinen 
die neueren Versuche von Whaymouth Reid doch schwerlich 
anders, als vitalistisch gedeutet werden zu können. 

Auch die Erfahrungen am Menschen lassen sich bisher auf 
rein physikalischem Wege nicht befriedigend deuten. Schon die 
Ödeme bei künstlicher Hydrämie an Tieren treten ja erst auf, 
nachdem das Gefäßendothel durch chemische Mittel geschädigt ist. 
Bei Stauungstranssudaten und nephritischen Ergüssen gelingt es 
bisher nicht, aus Blutdruckverhältnissen oder verändertem osmoti¬ 
schem Druck des Blutes allein das Eintreten oder Nichteintreten 
hydropischer Ergüsse zu erklären; immer bleibt ein Rest, der einer 
„individuellen Disposition“ d. h. vitalen Eigenschaften des Gewebes 
zugeschrieben werden muß. Bei Entzündungen seröser Häute sind 
es höchstwahrscheinlich nicht die physikalischen Eigenschaften des 
Blutes, die beim Übergang vom Steigen zum Fallen des Exsudates 
verändert werden, sondern die Beschaffenheit der serösen Membran; 
die Einwirkung etwa der Salicylsäure auf die Resorption kann 
kaum anders erklärt werden als durch spezifische Beeinflussung 
eben dieser Membran. Besonders merkwürdig ist die Exsudation 
beim Pneumothorax: trotz des normalen negativen Druckes in der 
Pleurahöhle ist diese für gewöhnlich leer. Erst wenn dieser Druck durch 
die Kontinuitätstrennung der Pleura vermindert, aufgehoben, oder 
in einen positiven umgewandelt wird, dann ergießt sich meistens 1 ) 
ein Exsudat in die Brusthöhle, erfüllt dieselbe fast vollständig, 
und nun erst beginnt die Resorption. Es dürfte schwer sein, ein 
solches Verhalten aus osmotischen Gesetzen oder aus dem Filtrations- 
druck allein zu erklären. 

Bei aller Neigung zur Anerkennung vitaler Verhältnisse darf 
man freilich nicht verkennen, daß diese niemals allein, sondern 
immer nur in Verbindung mit den physikalischen Kräften, sei es 
in gleichem, sei es in entgegengesetztem Sinne, wirksam sind. Es 
liegt mir fern, hier therapeutische Maßnahmen theoretisch be¬ 
gründen zu wollen, wie dies etwa Rotschild (5) versucht hat; 
dafür sind unsere Kenntnisse viel zu unvollkommen. Nur möchte 


1) Nur die seltenen Formen von Pneumothorax nach Überanstrengung:, ohne 
nachweisliche Erkrankung der Lunge, scheinen fast immer resorbiert zu werden, 
ohne (laü es zuvor zum serösen Ergüsse kommt. 
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ich darauf hinweisen, daß bei stationären oder recidivierenden Ex¬ 
sudaten die Heilung oft eingeleitet oder beschleunigt werden kann • 
durch erprobte und doch oft vergessene physikalisch wirkende 
Faktoren: thermische oder mechanische Einwirkungen auf die 
Brustwand, Trink- und Abführkuren, Flüssigkeitsbeschränkung, 
Massage des Thorax und Atemgymnastik. Es ist vielleicht eine 
dankbare Aufgabe, die Wirkung dieser Heilfaktoren in Zukunft 
messend zu verfolgen, und so der Empirie eine rationelle Grund¬ 
lage zu geben, wie dies im Sinne unserer gesamten modernen 
Medizin liegt. 


Literatur. 
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x. 

Aus dem pathologischen Institut des Dresdener 
Stadtkrankenhauses. 

Über Rachitis tarda. 

Von 

G. Schmorl. 

Über die Genese der in späteren Wachstumsperioden spontan 
auftretenden Verbiegungen und Verkrümmungen des Skeletts, die 
sich unabhängig von einer in früher Jugend bestandenen Rachitis 
entwickelt haben, ist noch wenig bekannt. Wenngleich w r ohl darin 
die meisten Autoren übereinstimmen, daß diesen Wachstums¬ 
deformitäten Erkrankungen des Knochengewebes zugrunde liegen, 
so gehen doch die Ansichten darüber, welcher Natur die letzteren 
seien, noch auseinander, indem man sie auf der einen Seite als osteo- 
malacisch, auf der anderen als rachitisch anspricht. Diejenigen 
Autoren, weiche die in Rede stehenden Deformitäten auf Osteo- 
malacie zurückführen, stützen sich dabei vorwiegend auf die 
Untersuchungen von v. Recklinghausen. Leider sind dieselben 
aber bisher noch nicht so eingehend mitgeteilt, daß man daraus 
klar ersehen könnte, ob und inwieweit bei den v. Reckling- 
hausen’schen Fällen rachitische Prozesse mit im Spiel gewesen 
sind. Auf der anderen Seite freilich können sich auch diejenigen 
Autoren, welche eine Spätrachitis für die Genese der Wachstums¬ 
deformitäten verantwortlich machen, so wenig auf gesicherte anato¬ 
mische Tatsachen stützen, daß Vierordt in seiner Monographie 
über Rachitis') noch ernstliche Zw r eifel an dem Vorkommen einer 
Spätrachitis aussprechen konnte. 

Alle Arbeiten, die sich mit der Frage der Spätrachitis be- 


1) Nothnagel. Spezielle I’atholog. u. Therapie. VII. 1kl. I. Teil. 
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schattigen, J ) greifen auf die Untersuchungen von Mikulicz über 
Genu valgum *) zurück. Von den dort mitgeteilten als Spätrachitis 
angesprochenen Fällen kann, wie bereits M. B. S c h m i d t 8 ) hervor¬ 
hebt, nur ein einziger für die uns beschäftigende Frage über 
Rachitis tarda in Betracht gezogen werden, da bei den übrigen 
eine mikroskopische Untersuchung fehlt, auf die allein unter den 
obwaltenden Umständen die sichere Diagnose auf das Bestehen 
einer Rachitis gestellt werden könnte. Aber auch bei dem einzigen 
Fall, bei dem eine mikroskopische Untersuchung vorgenommen und 
eine rachitische Veränderung der endochondralen Ossifikation ge¬ 
funden wurde, ist die rachitische Wachstumsstörung nur im höchsten 
Grade wahrscheinlich, aber keineswegs sicher erwiesen, da, worauf 
schon E. Müller 1 2 3 4 )» ein Schüler Ziegler’s hingewiesen hat, An¬ 
gaben über die Verkalkungsverhältnisse des Knorpels und Knochens, 
denen wir nach neueren Anschauungen eine ausschlaggebende Be¬ 
deutung für die Diagnose der Rachitis zusprechen müssen, voll¬ 
ständig fehlen. Außer der Mikulicz’schen Untersuchung liegt, 
wenn ich von den in der ausländischen Literatur niedergelegten, 
aber durchweg sowohl in makroskopischer als auch in mikro¬ 
skopischer Hinsicht nur sehr wenig eingehend beschriebenen Fällen 
absehe, nur noch eine von Köster 5 ) mitgeteilte Beobachtung vor, 
aus der, so kurz sie auch ist, hervorgeht, daß es sich dabei um 
eine Rachitis tarda bei einem 19jährigen, an Lungentuberkulose 
verstorbenem Mann handelt, bei dem irgendwelche Verbiegungen 
und Verkrümmungen am Skelett nicht nachgewiesen werden konnten. 

Bei dieser Sachlage halte ich es für angezeigt, die Beobach¬ 
tungen, die ich im Laufe der letzten Jahre über Rachitis tarda 
gemacht habe, mitzuteilen. Sie betreffen sämtlich Fälle, bei denen 
bei der klinischen Beobachtung in Anbetracht anderer sehr schwerer 
Erkrankungen auf die leichten, durch die Rachitis bedingten Skelett¬ 
veränderungen nicht geachtet worden war. Über klinische Tat¬ 
sachen kann ich infolgedessen nicht berichten, was insofern eine 
Lücke bedeutet, als infolgedessen die Frage nicht beantwortet 
werden kann, ob bei den gleich zu beschreibenden Fällen eine 
genuine Rachitis tarda, d. h. eine in der späteren Wachstumsperiode 


1) Literatur s. bei Roos, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 48. 

2) Archiv f. klin. Chirurg. Bd. 23. 

3) Ergebnisse der Allgem. Path. und pathol. Anat. 1807. 

4) Beiträge z. klin. Chirurg. Bd. 4 p. 143. 

5) Sitzungsbericht der Niederrhein. Gesellsch. f. Natur- und Heilkunde 1891 

P. 34. 
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zum ersten Mal aufgetretene rachitische Erkrankung oder ein 
Recidiv einer früheren in der Jugend durchgemachten Rachitis vor¬ 
liegt, eine Frage, die sich übrigens häufig, wie bereits Roos be¬ 
tont, kaum mit absoluter Sicherheit wird entscheiden lassen. Die 
Annahme, daß in unseren Fällen eine in früher Jugend entstandene 
und bis in die spätere Wachstumsperiode andauernde Rachitis 
vorliege, ist zwar wegen der fehlenden Anamnese nicht mit absoluter 
Sicherheit zurückzuweisen, aber doch im Hinblick darauf, daß 
stärkere Deformitäten, wie sie nach den aus der Literatur zu 
schließenden Angaben ausnahmslos bei verschleppter Rachitis be¬ 
obachtet werden, nicht gefunden wurden, nicht wahrscheinlich. 

Fall I. Nr. 228. 1904. Gestorben an Lungentuberkulose. 

18 jähriges Mädchen von kleinem grazilen Knochenbau, 146 cm groß. 

Schädel etwas klein, Außenfläche glatt, Periost im Bereich des Stirn¬ 
beins und der Seitenwandbeine etwas gerötet, auf der Tabula externa 
zarte, rötlichweiß gefärbte periostale Auflagerungen. Tabula externa 
und interna von gewöhnlicher Dicke, Spongiosa mäßig dicht, das Mark 
dunkelrot. An der Schädelbasis keine Veränderungen, doch ist hier die 
Knochensubstanz ziemlich weich, leicht schneidbar. Schädeldach etwas 
fester, läßt aber ebenfalls ohne Mühe mit dem gewöhnlichen Sektions¬ 
skalpell dünne Späne abtrennen. 

Die Rippen lassen an der pleuralen Seite an der Knorpelknochen¬ 
grenze eine schwache, aber deutliche Auftreibung erkennen, auf dem 
Durchschnitt erkennt man eine ziemlich beträchtliche Verbreiterung der 
Wucherungszone des Knorpels, die an den obersten Rippen eine Breite 
von 1 mm, an den mittleren eine solche von etwa 3 mm erreicht und 
als bläulich durchscheinende Masse sich auf der Schnittfläche vorwölbt. 
Sie ist gegen die Markhöhle nicht scharf sondern durch eine unregel¬ 
mäßig zackige Linie abgesetzt und wird hier und da durch eindringende 
Gefäße durchwuchert. Unterhalb der Knorpelknochengrenze ist die Spon¬ 
giosa sehr dicht, weich, feinporig, das Mark tiefrot gefärbt und schließt an 
zahlreichen Rippen kleine, bläulich durchscheinende Knorpelherdchen ein. 
In weiterer Entfernung von der Knorpelknochengrenze ist das Mark 
gelbrot gefärbt. Die Rinde von normaler Dicke, die Spongiosa mäßig 
dicht. Knochensubstanz weich. 

Das Brustbein ist leicht zu durchschneiden, enthält 4 durch 2 cm 
breite bläulich durchscheinende Knorpelscheiben getrennte Knochenkerne, 
welche eine mäßig dichte Spongiosa und rotes Mark einschließen. 

Schulterblätter dünn, Knochensubstanz leicht schneidbar. 

Die Extremitätenknochen, von denen die Humen, die Femora, Tibiae 
und Fibulae und Fußwurzelknochen untersucht wurden, sind nicht ver¬ 
krümmt, das rechte Kniegelenk in leichter Valgusstellung. Die Diaphysen 
sind schlank, etwas dünner als normal, schwer schneidbar, ihre Außen¬ 
fläche glatt, das Periost von normaler Beschaffenheit. Die Markhöhlen 
sind nicht weiter als normal, an den der Markhöhle benachbarten Teilen 
der Diaphyse erscheint die Kompakta der Femora in einer Breite von 
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1 mm etwas porotisch. Die Diaphysen enthalten in den proximalen Ab¬ 
schnitten Fettlymphmark, in den distalen nnr Fettmark, ebenso in den 
Epiphysen. 

Intermediärknorpel sind an beiden Enden der Femora, der Tibiae 
und Fibulae, am oberen Ende des Humerus sowie an den Metatarsen 
und Phalangen der Füße noch vorhanden. Am unteren Ende des 
Humerus und an dem oberen des Badins und der Ulna sind sie ge¬ 
schwunden. Dieselben sind im allgemeinen etwas breiter als in der 
Norm, die größte Breite von 2—3 mm weisen sie am unteren Ende der 
Femora, an den Enden der Tibiae und am oberen Ende der Homeri 
auf, während sie an den übrigen Knochen nur eine solche von 1—l 1 /« mm 
erreichen, dabei entfallt 2 ;,, der gesamten Breite auf die Wucherungs- 
zone. Letztere zeigt ein bläulich durchscheinendes Aussehen und setzt 
sich mit etwas zackiger Grenzlinie ziemlich scharf gegen die Diaphyse 
ab. Nur am unteren Ende der Femora und am oberen der Tibiae weist 
die Grenzlinie größere Unregelmäßigkeiten auf, indem hier 1—2 mm 
lange und ebenso breite Knorpelzungen in die Markhöhle der Diaphyse 
vorspringen. Dicht unter der Epiphysenlinie findet sich eine etwa 
3—4 mm breite feinporöse, rötlichweiß gefärbte Spongiosaschicht, welche 
sehr weich erscheint, sich aber scharf gegen die weitmaschige, ziemlich 
weiche Spongiosa der entfernter von der Epipbysenlinie liegenden Teile 
der Diaphyse absetzt. Am Condylus internus der Femora sowie an der 
medialen Seite der Tibia erreicht diese Schicht eine Dicke von 5—6 mm 
und schließt hier etwas zahlreichere kleine bläulich durchscheinende 
Knorpelinselchen ein. Der Schenkelhals und Kopf der Femora auf¬ 
fallend steil aufsteigend. Kniescheibe enthält Fettmark und eine dichte, 
ziemlich weiche Spongiosa. Am Calcaneus und Talus sind abgesehen 
davon, daß sie sich ziemlich leicht schneiden lassen, keine Veränderungen 
wahrzunehmen. 

Die Wirbelsäule ist in ihrem Brustteil deutlich nach rechts und 
hinten verkrümmt, im Bereich der Lendenwirbel dementsprechend eine 
kompensatorische Krümmung nach links und vorn. Die Wirbel leicht 
schneidbar, die Spongiosa dicht, Mark rot. 

Becken zeigt in Beiner Form keine Veränderung, insbesondere keine 
Spuren früher überstandener schwerer Bachitis. Beckenscbaufeln in ge¬ 
wöhnlicher Stellnng. Knochensubstanz ohne große Mühe schneidbar. 

Von sämtlichen erwähnten Knochen wurden Teile in Formaün fixiert 
nnd teils nnentkalkt, teils nach unvollständiger Entkalkung in Müller’scher 
Lösung mikroskopisch untersucht und zur Feststellung feinerer Strukturen 
auch nach vollständiger Entkalkung in Salpetersäure nach Schaffer. 

Bei der Untersuchung im nnentkalkten Zustand wurde festgestellt, 
daß an allen Knochen mehr oder minder breite kalklose, osteoide Säume 
an den Binnenräumen und an den Oberflächen der Compacta sowie an 
der Oberfläche der Spongiosabälkchen vorhanden waren, ferner ließen 
sich an unentkalkten Knochenschnitten aus den verschiedensten Skelett¬ 
teilen mittels der von v. Recklinghausen angegebenen Methode der 
Alaun • Natrium • Bicarbonicumbehandlung und nachträglicher Einbettung 
in Olyzerin vielfach typische Gitterfiguren nachweisen, freilich nicht bloß 
an der Grenze solcher kalklosen Säume, an denen man wegen des Fehlens 
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der typischen Zeichen einer bestehenden Apposition an eine Halisterese 
denken konnte, sondern auch an Knochenbälkchen, die wegen des Vor¬ 
handenseins von Osteoblasten an ihrer Oberfläche sicher als neugebildet 
angesprochen werden mußten. 

An den Kippen wurde folgender mikroskopischer Befund erhoben: 

Ruhender Knorpel ohne Veränderung, mit feinkörniger Grundsub¬ 
stanz, Knorpelzellen hier unverändert. Die Wucherungszone des Knorpels, 
die gegen den ruhenden Knorpel nicht scharf abgesetzt ist, mäßig stark 
verbreitert, am stärksten an der dorsalen Seite, die Knorpelzellensäulen 
unregelmäßig angeordnet, nicht selten an ihrer Stelle unregelmäßige Zell¬ 
haufen, die Knorpelgrundsubstanz teils homogen, teils feinfaserig und 
streifig; die Knorpelknochengrenze unregelmäßig zerrissen, indem bis 
1 mm lange und 1 mm breite Knorpelzungen in die Markhöhle vor¬ 
geschoben sind. In die Wucherungszone dringen vom Mark her dünn¬ 
wandige prallgefüllte Gefäße verschieden tief ein, manche derselben 
reichen bis nahe an die Proliferationszone der Knorpelzellen heran, 
dringen aber nicht in sie ein; die in der Wucherungszone gelegenen Ge¬ 
fäße sind von einem Mantel von Markgewebe, der aus zarten Spindel¬ 
zellen besteht, umkleidet. An der Knorpelknochengrenze fehlt die prä¬ 
paratorische Verkalkungszone fast völlig, nur in einzelnen tiefen, zwischen 
den vorgeschobenen Knorpelzungen gelegenen Buchten findet sich eine 
mäßig breite, kompakte Verkalkungsschicht. Häufig bemerkt man, daß 
die Knorpelzungen an ihrer Basis, wo sie mit dem wuchernden Knorpel 
Zusammenhängen, von einer mäßig breiten Verkalkungszone durchschnitten 
werden, diese Verkalkungszone ist teils kontinuierlich, teils nur fleck¬ 
weise vorhanden, sie liegt in gleicher Höhe mit den tief eingeschnittenen 
Buchten, die an ihrer Grenze gegen das Mark eine präparatorische Ver¬ 
kalkungsschicht zeigen. 

Eine metaplastische Knochenbildung aus dem gewucherten Knorpel, 
wie man sie bei infantiler Rachitis findet, ist nirgends nachzuweisen. An 
der Knorpelknochengrenze finden sich in der Diaphyse sehr reichlich, 
teils dünnere, teils dickere Knochenbälkchen, die ersteren meist völlig 
kalklos, die letzteren in den zentralen Abschnitten verkalkt mit breiten 
osteoiden Säumen, welche mit kubischen oder spindelförmigen Osteoblasten 
bedeckt sind. Die Grenze zwischen kalkloser und kalkhaltiger Knochen¬ 
substanz ist feinkörnig und krümlig. Zwischen den Knochenbälkchen 
ein an zartwandigen Gefäßen reiches Markgewebe, welches in seinem 
Bau dem bei Morbus Barlow vorkommenden Gerüstmark ähnelt, aber 
etwas reicher an Fasern und spindelförmigen Zellen ist, in der Nähe der 
Blutgefäße ältere und frischere Blutungen. Weiter distal von der Knorpel- 
knochengrenze tritt au Stelle des Gerüstmarkes ein exquisites Fett- 
lymphmark, die Knochenbälkchen sind hier in normaler Menge vorhanden 
und tragen mäßig breite osteoide Säume, die größtenteils mit Osteoblasten¬ 
lagern bedeckt sind. Die Knochenkörperchen sind in den osteoiden 
Lagen überall gut mit ihren Ausläufern darstellbar, dies ist auch 
an solchen Säumen der Fall, an denen Osteoblasten nicht nachweisbar 
sind. An manchen Spongiosabalken Ostoklasten und Howship ? sche La- 
kunen. Die Kortikalis der Rippen trägt in der Nähe der Knorpel¬ 
knochengrenze eine dünne Schicht von kalklosen, geflechtartig gebauten, 
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ziemlich breiten Osteophyten, ist aber sonst frei von periostalen Auf¬ 
lagerungen. Sie ist etwas dünner als normal, aber nicht wesentlich 
porotisch. An zahlreichen Haversischen Kanälchen finden sich osteoide 
Auskleidungen mit gut ausgebildeten Knochenkörperchen. Perforierende 
Kanäle, welche die kalkhaltige Substanz durchbrechen, spärlich. Osto- 
klasten sind in vermehrter Zahl nirgends nachweisbar. 

Im Sternum ist die endochondraie Ossifikation nirgends gestört. An 
den in normaler Menge vorhandenen, ziemlich dicken Spongiosabälkchen 
mäßig breite osteoide Säume, welche vielfach Osteoblastenlager in Form 
von kubischen und spindelförmigen Zellen tragen. Das Mark ist reich 
an Blutgefäßen und zeigt durchweg den Charakter des Lymphmarks. 

An der Clavicula ist die Compacta verhältnismäßig dünn mit weiten 
Haversischen Bäumen, die mit breiten osteoiden Säumen ausgekleidet sind 
und spindelzellenreiches Mark enthalten. Es finden sich hier sehr zahl¬ 
reiche Ostoklasten, welche teils in kalkhaltiges, teils in kalkloses Gewehe 
einschneiden, sowie zahlreiche perforierende Kanäle, welche kalkhaltiges 
und kalkloses Gewebe durchbrechen. Manche derselben sind von kalk¬ 
losem Knochengewebe umsäumt, das aber wegen der Orientierung der 
in ihm enthaltenen Knochenkörperchen durchweg als neugebildet gekenn¬ 
zeichnet ist. 

Am unteren Ende des rechten Femur ist die Wucherungszone des 
Intermediärknorpels etwas verbreitert, besonders an der medialen Seite 
und springt in Form von flachen zungenförmigen Fortsätzen in die Mark¬ 
höhle der Diaphyse vor, von der aus an vereinzelten, im ganzen aber 
nur spärlichen Stellen, Gefäße etwas tiefer in die Wucherungszone ein- 
dringen. Solche Stellen entbehren der präparatorischen Verkalkung voll¬ 
ständig, während an den in die Markhöhle vorspringenden Fortsätzen der 
Wucherungszone die präparatorische Verkalkungszone meist vorhanden 
ist, au manchen solchen zungenförmigen Fortsätzen bemerkt man mit¬ 
unter noch eine zweite Verkalkungszone, welche an der Basis, wo die¬ 
selben mit der übrigen Wucherungszone Zusammenhängen, gelegen und 
freilich häufig nur dünn und nicht kontinuierlich ist. 

Unterhalb der Knorpelknochengrenze finden sich außerordentlich 
zahlreiche dichtstehende, ziemlich dicke Knochenbälkchen, von denen der 
größte Teil völlig kalklos ist, nur bei wenigen findet sich eine wenig 
ausgedehnte zentrale Verkalkung, sämtliche sind mit kubischen oder 
spindelförmigen Osteoblasten bedeckt. Das Mark, das die Räume zwischen 
den Knochenbälkchen ausfüllt, zeigt denselben Charakter, wie er an der 
subchondralen Zone der Rippen beschrieben wurde, hier und da finden 
sich zwischen den Knochenbälkchen im Mark kleine Herde von unver¬ 
kauften Knorpelzellen, an deren Oberfläche mitunter unmittelbar unVer¬ 
kalkter Knochen abgelagert ist. Weiter diaphysenwärts verliert das 
Knochenmark den Charakter des Gerüstmarkes und besteht fast nur aus 
Fettmark, hier und da finden sich aber größere Herde von Lymphzellen. 
Die Knochenbälkchen sind hier viel spärlicher und teils völlig verkalkt, 
teils aber weisen sie nur zentrale Verkalkung auf und sind an der Ober¬ 
fläche mit ziemlich breiten (64—80 u) osteoiden Zonen bedeckt, die nur 
teilweise Osteoblastenlager aufweisen. Sowohl die osteoblastentragenden als 
auch die dieselben entbehrenden osteoid umsäumenden Knochenbälkchen, 
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die fast durchweg lamellaren Bau zeigen, werden unmittelbar von Mark 
umgeben. Fasermark trifft man nur an einzelnen der Compacta benach¬ 
barten Abschnitten der Markhöhle an, dasselbe schließt stets mehr oder 
minder zahlreiche und dicht stehende, meist völlig kalklose 100—120 fi 
breite Knochenbälkchen von exquisit geflechtartigem Bau ein, die sich oft 
unmittelbar an die Compacta anlehnen. Letztere ist etwas dünner als nor¬ 
mal, aber nur in den inneren, der Markhöhle benachbarten Schichten mäßig 
porotisch. Die großen Haversischen Bäume sind von mäßig zellreichem 
Fasermark erfüllt und werden teils von kalkhaltiger teils von kalkloser 48 
bis 50 ft breiter Knochensubstanz umgrenzt. An den kalkhaltigen Grenzen 
finden sich ziemlich zahlreiche Howshipsche Lakunen und Ostoklasten. 
Die Grenze der kalkhaltigen gegen die kalklose Substanz ist teils lakunär 
teils bucklig, die letztere von lamellärer Struktur und meist mit Osteo¬ 
blasten bedeckt. Die Knochenkörperchen in den kalklosen Säumen zu¬ 
meist reichlich vorhanden mit gut darstellbaren Ausläufern, nur hier und 
da spärlich und mit verwaschenen Konturen. Die äußeren Zweidrittel der 
Compacta zeigen an den untersuchten Stellen keine Veränderungen im 
Bau, die Haversischen Kanäle zeigen osteoide Säume, die vielfach kubische 
und spindelförmige Osteoblasten tragen. Keine periostalen Osteopbyten. 

Das Spongiosagebälk der Epiphyse zeigt im allgemeinen dasselbe 
Verhalten wie die Spongiosa der Diaphyse, läßt aber ziemlich aus¬ 
gedehnte Besorptionserscheinungen erkennen, epiphysenwärts ist am 
Intermediärknorpel die präparatorische Verkalkungszone kontinuierlich 
vorhanden. 

Am oberen Intermediärknorpel des Femur läßt die endochondrale 
Ossifikation keine Abweichung von der Norm erkennen. An der Spongiosa 
die gleichen Veränderungen wie am unteren Femurende. 

An den Intermediärknorpeln der Tibia und Fibula sowie am Inter¬ 
mediärknorpel der Humeri diaphysenwärts die gleichen, wenig intensiven 
Störungen der endochondralen Ossifikation wie am unteren Intermediär¬ 
knorpel der Femora, ebenso zeigen die Spongiosa und Compacta der 
letztgenannten Knochen im wesentlichen das gleiche Verhalten wie die 
Femurdiaphyse. Die Breite der gefundenen osteoiden Säume schwankt 
zwischen 60 u. 80 ft. 

3. Lendenwirbel. Endochondrale Ossifikation normal. Kontinuier¬ 
liche Verkalkungszone. Knochenbälkchen von normaler Reichlichkeit, 
eher dichter als normal aber mit breiten osteoiden Säumen. Osteoblasten¬ 
lager spärlich. Mark lymphoid. In den osteoiden Zonen gut ausgebildete 
Knochenbälkchen. 

Außerdem wurden noch untersucht die sämtlichen übrigen Wirbel, 
das Becken in allen seinen Teilen, die Fußwurzelknochen, sowie die 
Metatarsen und Phalangen des rechten Fußes, an denen im Bereich der 
endochondralen Ossifikation Veränderungen, die denen am Intermediär¬ 
knorpel der Femora analog waren, gefunden wurden. Die Breite der 
osteoiden Säume schwankte am Becken zwischen 60 und 90 ft, an 
den Fußwurzelknochen und an den Metatarsen und Phalangen zwischen 
63 und 80 fi. 

Schädeldach. Tabula interna und externa verhältnismäßig dünn, 
aber sonst von regelmäßigem Bau, nur insofern von der Norm abweichend, 
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als die Binnenräume mit verhältnismäßig breiten (25—30 u) osteoiden Säumen 
ausgekleidet sind, die auch hier fast überall Osteoblastenlager erkennen 
lassen. Die rötlichweißen, dünnen Auflagerungen auf dem Stirn- und 
Seitenwandbein bestehen größtenteils aus kalklosen geflechtartigen Bälkchen, 
die zwischen sich feinfasriges und an Spindelzellen und dünnwandigen 
Gefäßen reiches Mark einschließen. Die Spongiosabälkchen der Diploe 
mit osteoiden Säumen umkleidet, auch hier meist mit Osteoblastenlagern. 
An zahlreichen Stellen Ostoklasten, die teils in kalkhaltiges, teils in kalk¬ 
loses Gewebe einschneiden. Das Knochenmark zeigt exquisit lymphoiden 
Charakter, nur hier und da treten Spindelzellenherde hervor, im Bereich 
derselben bemerkt man myelogene Knochenbildung. Im linken Seiten¬ 
wandbein erreicht diese myelogene Knochenbildung gut Halberbsengröße, 
so daß eine kleine Enostose zustande kommt, die aus Knochenbälkchen 
von geflechtartigem Bau besteht. Diese Knochenbälkchen sind größten¬ 
teils völlig kalklos, vereinzelte von ihnen weisen aber doch eine deutliche 
zentrale Verkalkung auf. In der Umgebung dieser Enostose sind an 
den alten Knochenbälkchen außerordentlich zahlreiche Resorptionserschei¬ 
nungen in Form von Osteoblasten wahrnehmbar. An den Knochen der 
Schädelbasis finden sich ebenfalls ausgedehnte osteoide Säume an den 
Knochenbälkchen. 

Fall II. Nr. 125. 1903. 21 jähriges Mädchen. 

Kleines, 142 cm großes Individuum mit Klumpfüßen. Gestorben an 
tuberkulöser Peritonitis und Darmtuberkulose. 

Schädel von gewöhnlicher Größe. Die Nähte bis auf die Stirnnaht 
noch erhalten. Uber den Tubera parietalia weiche, rötlichweiß gefärbte«, 
weiche Osteophyten. Tabula externa und interna von gewöhnlicher Dicke. 
Spongiosa von gewöhnlicher Dichte, Fettmark enthaltend. An der Schädel¬ 
basis keine Veränderungen. 

Extremitäten sind sämtlich gerade, aber sehr grazil. Sie enthalten 
Fettmark. Intermediärknorpel sind am oberen und unteren Ende des 
Femur, an beiden Enden der Tibia und Fibula, an den Fußwurzelknochen 
sowie am oberen Ende des Humerus noch erhalten, fehlen dagegen am 
unteren Ende des Humerus und am oberen Ende der Vorderarmknochen. 
An den Stellen, wo sie noch erhalten sind, zeigen sie eine wenig ex¬ 
quisite Verbreiterung der Wucherungszone, die am unteren Ende des 
Femur, der Tibia und Fibula und am oberen Ende des Humerus eine 
Breite von 1—1 1 /. 2 mm erreicht und auf der Schnittfläche als bläulich 
durchscheinende Schicht vorquillt. Die Spongiosa ist in der Nähe der 
verbreiterten Wucberungszone, die stellenweise etwas leicht zackig gegen 
die Markhöhle abschneidet, ziemlich dicht, weich, das Knochenmark ge¬ 
rötet. Die Rinde der Diaphyse ist verhältnismäßig dünn, aber nirgends 
porotisch. Am Periost nirgends Veränderungen. Die Spongiosa ist ziem¬ 
lich weich und mäßig leicht schneidbar, die Knochenrinde dagegen kom¬ 
pakt, ziemlich hart. 

Das Becken läßt in seinen Dimensionen keine Veränderungen er¬ 
kennen. Die Knochensubstanz ebenfalls weich, leicht schneidbar. 

Die Wirbelsäule zeigt eine ausgesprochene Kyphoskoliose der unteren 
Brustwirbelsäule. Die Wirbel selbst sind ziemlich leicht schneidbar, die 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 12 
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Spongiosabälkchen dicht und dick, zwischen ihnen rotes Mark; das 
gleiche ißt am Sternum der Fall, wo 4 Knochenkerne erkennbar sind, 
die von 3 bläulich durchscheinenden Knorpelplatten voneinander ge¬ 
trennt sind. 

Die Rippen zeigen an der Knorpelknochengrenze keine Auftreibungen, 
lassen aber sämtlich auf dem Durchschnitt eine Wucherungszone des 
Knorpels erkennen, die an der 1.—4. Rippe etwa 1 mm, an der 5.—8. 
Rippe gut 1 x / 2 —1 8 / 4 mm Breite erreicht. Die Wucherungszone schneidet 
in einer unregelmäßig zackigen Grenze gegen die Markhöhle ab, sie wird 
von mäßig zahlreichen, vom Mark eindringenden Geiäßen durchzogen. 
Unterhalb der Wucherungszone Spongiosa dicht, weich. An der Korti- 
kalis der Rippen sind Veränderungen nicht wahrzunehmen. 

An den Fußwurzel- und Mittelfußknochen, an welch letzteren die 
Intermediärknorpel fehlen, sind abgesehen davon, daß sie mäßig fest er¬ 
scheinen, kaum Veränderungen zu erkennen. Skapula dünn, leicht, mäßig 
leicht schneidbar. 

Mikroskopische Untersuchung. 3. Rippe. Wucherungs¬ 
zone verbreitert, springt in Form einer 1 mm langen Zunge tief in die Mark¬ 
höhle hinein und schneidet mit leicht zackiger Grenze gegen das Mark 
ab. Der gewucherte Knorpel stößt direkt an die an der Knorpel¬ 
knochengrenze liegenden zahlreichen Knochenbälkchen an. Verkalkungs¬ 
zone fehlt fast völlig. 

Gefäße mäßig tief und spärlich in die Wucherungszone eindringend. 
Subchondrale Knochenbälkchen meist völlig kalklos, mit teils epithel-, 
teils spindelförmigen Osteoblasten bedeckt, im Zentrum Knorpelreste ent¬ 
haltend. Markräume hier eng mit spärlichen Gefäßen, sogenanntes Ge¬ 
rüstmark enthaltend; mit spärlichen spindel- und sternförmigen, mit¬ 
einander kommunizierenden Zellen, in ihren Maschen ganz spärliche, 
große Markzellen. In den tieferen Teilen der Diaphyse dicke und dicht¬ 
stehende Knochenbälkchen, die teils ebenfalls vollständig kalklos sind 
und geflechtartigen Bau zeigen, teils aber im Zentrum verkalkt sind 
und breite (bis 16 — 48 //) osteoide Säume tragen. Bälkchen teils grob- 
fasrig, teils deutlich lamellär gebaut. Die osteoide Substanz teils 
lakunär, teils buchtig gegen die verkalkte Substanz abgesetzt. An manchen 
Stellen treten die geflechtartig gebauten medullär entstandenen Balken 
direkt mit den eben beschriebenen teils lamellär, teils grobfasrig gebauten 
Knochenbalken in Verbindung. Im Innern mancher lamellär gebauten 
zentral verkalkten Knochenbälkchen lakunär umgrenzte Haversische Räume, 
die mit Spindelzellen und einem oder mehreren dünnwandigen Blutge¬ 
fäßen erfüllt sind. Sonst überall Fettlymphoidmark. Nirgends, auch 
nicht in der Umgebung der geflechtartig gebauten, medullär entstandenen 
Knochenbälkchen Anhäufungen von Spindelzellen. Die Rinde in der 
Nähe der Knorpelknochengrenze dünn, deutlich lamellär gebaut, aber 
von weiten Haversisclien Räumen durchsetzt, welche teils von lakunär 
begrenzter Knochensubstanz umgeben sind und gefäßreiches Spindelzellen¬ 
gewebe enthalten, teils aber mit osteoiden Säumen umkleidet sind, die sich 
entweder immer in der ganzen Cirkuinferenz eines solchen Raumes oder nur 
cirkumskript finden. Die Breite der osteoiden Säume beträgt 16—32 u. 
Grenzen der osteoiden gegen die kalkhaltige Knochen.-ubstanz teils lakunär, 
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teils krümlig-körnig. An der Oberfläche der osteoiden Säume häufig 
spindelförmige Osteoblasten. An der Außenfläche der Knochenrinde 
mäßig zahlreiche, senkrecht zur Oberfläche stehende, vollständig unver- 
kalkte Osteophyten von geflechtartigem Bau und von 25—80 j.i Dicke. 

Die übrigen Rippen zeigen im allgemeinen ein gleiches Verhalten. 
Nur bezüglich der VerkalkungsVerhältnisse des Knorpels machen sich 
Verschiedenheiten bemerkbar. An der 5. und 6. Rippe ist zwar an der 
Knorpelknochengrenze ebenfalls eine Verkalkungszone nur in spärlichen 
Inseln vorhanden, es finden sich aber innerhalb der Wucherungszone der 
Länge und Breite nach mächtig ausgedehnte Verkalkungsherde, welche 
die Grundsubetanz des Knorpels betreffen und teils homogen, teils fein¬ 
körnig erscheinen. Diese Verkalkungsherde liegen an denjenigen Stellen 
des Knorpels, welche an der Knorpelknochengrenze keine Verkalkung 
aufweisen, und sehr nahe an der sogenannten hyperplastischen Zone. In 
der Wucherungszone des Knorpels sind hier mäßig zahlreiche Gefäße 
enthalten, welche besonders an der Peripherie tief in den Knorpel ein- 
dringen. aber niemals die hyperplastische Zone überschreiten. Sie sind 
von feinfasrigem Mark umgeben, in dem hier und da geflechtartig gebaute, 
kalklose Knochenbälkchen sichtbar sind. 

An den unteren Rippen bemerkt man an der vorderen Fläche ziem¬ 
lich zahlreiche, in einer Arkade stehende, periostale Osteophyten, die im 
Zentrum mehr oder minder stark verkalkt sind. 

2. Schlüsselbein. Die Wucherungszone des Knorpels ist ver¬ 
breitert, mißt 1 mm, die Knorpelknochengrenze ist außerordentlich 
unregelmäßig und zerklüftet. Verkalkungsherde sind nur spärlich in 
Form kleiner cirkumskripter Inseln an denjenigen Stellen vorhanden, wo 
die Gefäße weit in die Wucherungszone eingedrungen sind. An der 
Knorpelknochengrenze finden sich an vielen Stellen rings von Markgewebe 
umgebene Knorpelinseln, die durch ihre auffallend blasse Färbung sich 
scharf von der intensiv dunkelblau mit Hämatoxylin gefärbten Wucherungs¬ 
zone abheben. Häufig sind solche Knorpelzelleninseln von osteoidem 
Gewebe umgeben. Stellenweise sind die in ihnen vorhandenen Knorpel¬ 
zellen mit feinen Kalkkörnchen wie bestäubt. Unterhalb der Knorpel¬ 
knochengrenze dünnere und dickere Knochenbälkchen, die teils voll¬ 
ständig unverkalkt sind, teils zentrale Verkalkung aufweisen und mit 
8—20—24 f.i breiten osteoiden Säumen umgeben siud, auf denen 
schöne epithelartige Osteoblasten gelagert sind. Doch trifft man da¬ 
neben zahlreiche Ostoklagten, die teils in kalklose, teils in kalkhaltige 
Substanz eingreifen. Noch viel zahlreicher sind die Resorptionserschei¬ 
nungen in den tiefergelegenen Knochenbälkchen, an denen mitunter an 
einzelnen bis zu 25 und mehr Ostoklasten gezählt wurden. Das Mark 
unterhalb der Knorpelknochengrenze ist reich an Spindelzellen und Blut¬ 
gefäßen, in den tieferen Teilen der Spongiosa verschwinden allmählich die 
Spindelzellen, $s treten einzellige Markzellen auf, die mit Fettzellen 
untermischt sind. Nur hier und da finden sich in der Umgehung der 
Knochenbälkchen Anhäufungen von Rundzellen, seltener Spindelzellen. 
Neben den Resorptionserscheinungen finden sich an den hier gelegenen 
Knochenbälkchen auch Appositionserscheinungen in Gestalt von mehr 
oder minder breiten (16 — 48 u) osteoiden Säumen, welche fast ausnahms- 
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los mit Osteoblasten besetzt sind. Die Compacta des Schlüsselbeins ist 
außerordentlich porotisch und läßt sehr weite Haversische Räume er¬ 
kennen, in denen geradezu enorm ausgedehnte lakunäre Resorptions¬ 
erscheinungen mit massenhaften Ostoklasten erkennbar sind. — Viele 
der H a v e r 8 i sehen Räume zeigen aber auch osteoide Auskleidung. Die 
osteoiden Säume tragen auch hier meist aus typischen spindelförmigen 
oder kubischen Osteoblasten bestehende Zellbeläge. An den der Osteo¬ 
blasten entbehrenden kalklosen Säumen hie und da spärliche Knochen¬ 
körperchen mit undeutlichen Ausläufern. In den Haversi sehen 
Räumen zellreiches spindelzelliges Mark und zahlreiche Gefäße. Per¬ 
forierende Kanäle sind spärlich, sie durchbrechen teils vollständig ver¬ 
kalkte Lamellen und sind ringsum von kalkhaltigen Geweben umgeben, 
teils durchlaufen sie osteoide Säume und Lamellenzüge, die osteoid begrenzt 
sind, und sind dann an der Stelle, wo sie in den Knochen eindringen, 
entsprechend der Breite des osteoiden Saums von kalklosem Gewebe um¬ 
geben; teils aber sind sie in ihrem ganzen Verlauf, auch da, wo sie 
innerhalb verkalkter Lamellenzüge liegen, von kalklosem Gewebe um¬ 
hüllt. Letzteres setzt sich aber durch eine leichtbuchtige Grenze scharf 
gegen das umgebende verkalkte Gewebe ab und verrät auch dadurch 
seinen Charakter als neugebildetes Gewebe, daß die in ihm enthaltenen 
Knochenkörperchen in ihrer Längsachse parallel mit dem Verlauf des 
Kanals und senkrecht mit derselben auf der Richtung der in den an¬ 
grenzenden verkalkten Lamellen befindlichen Knochenkörperchen stehen. 

3. Femur. Intermediärknorpel. Die Wucherungszone ist 
kaum verbreitert, nur auf der lateralen Seite ist der ganze Intermediär¬ 
knorpel breiter als an der medialen Seite. Die hyperplastische Zone ist 
normal. Die Säulenzone etwas breiter als normal und trägt an dem 
markwärts gerichteten freien Ende eine fast kontinuierlich vorhandene 
Verkalkungszone, die ziemlich kompakt ist, stellenweise aber Defekte 
erkennen läßt. An letztgenannten Stellen dringen Gefäße etwas tiefer in 
die Säulenzone ein, erheben sich aber nur wenig über die Verkalkungs¬ 
zone. Die subchondral gelegenen Knochenbälkchen sind entschieden an 
Zahl vermindert und unmittelbar an der Knorpelknochengrenze fast völlig 
kalklos. Sie tragen meist Osteoblastenlager. Die etwas tiefergelegenen 
Knochenbälkchen sind im Zentrum verkalkt, zeigen aber breite (8—28 — 
42 ii) osteoide Säume, welche teils geradlinig oder buchtig, teils mit deut¬ 
lich lakunärer Grenze an die kalkhaltige Knochensubstanz anstoßen. 
Manche verkalkte Knochenbälkchen sind nur partiell von osteoiden 
Säumen umgeben und zeigen dann nicht selten an ihren kalkhaltigen 
Randzonen außerordentlich schöne und zahlreiche Resorptionserscheinungen 
in Form von mit Ostoklasten ausgefüllten Lakunen. Dicht unterhalb 
der Knorpelknochengrenze ist das Mark etwas zellreicher, bewahrt aber 
im allgemeinen den Charakter des Fettmarks, welcher in den tieferen 
Schichten einzig und allein vorhanden ist, nur hier und da bemerkt man 
dicht an Knochenbälkchen angelagert dünne Lagen von Spindelzellen und 
zwar sowohl am osteoiden Saume als an der Oberfläche von freiliegender 
kalkhaltiger Substanz, auch da. wo Riesenzellen anliegen. In der Nähe 
des Intermrdiärknorpels finden sich mäßig reichliche periostale Osteophyten. 
die aus geflechtartiger Knorhensubstanz bestehen und im Zentrum fast 
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sämtlich verkalkt sind. An der Grenze zwischen kalkhaltiger und kalk¬ 
loser Substanz krüraliche Zonen. In den mittleren Abschnitten der 
Diftphvse ist das Periost normal, nirgends Osteophyten, selbst nicht da, wo 
Muskeln und Sehnen sich ansetzen. Die Compacta ist, wie bereits bei 
der makroskopischen Besichtigung geschildert, dünner als normal. Die 
äußeren Schichten sind kompakt, Lamellensysteme wie gewöhnlich, überall 
deutliche Kittlinien. Die Haversischen Kanäle teils unmittelbar von 
kalkhaltiger Substanz umgeben, teils aber mit schmalen osteoiden Säumen, 
welche vielfach deutlich Osteoblasten tragen, besetzt. Perforierende 
Kanäle spärlich vorhanden, eng, kalkhaltige Knochensubstanz durch¬ 
brechend, stellenweise an den Anfangsteilen und Mündungsstellen der 
weiteren Kanäle osteoide Säume, die auch hier als neu apponiert ange¬ 
sehen werden müssen, weil sie einerseits nicht selten Osteoblasten tragen, 
weil aber andererseits die in ihnen enthaltenen Knochenkörperchen mit 
ihrer Längsachse senkrecht auf der Längsachse der in dem benachbarten 
kalkhaltigen Gewebe liegenden Knochenkörperchen stehen. In den inneren 
Schichten der Rinde ziemlich zahlreiche und weite Hävers i sehe Räume, 
häufig mit lakunärer Umgrenzung, an vielen liegt die kalkhaltige Knochen¬ 
substanz zutage, an anderen finden sich partielle und vollständige Aus¬ 
kleidungen mit osteoidem Gewebe. Diese osteoiden Lagen zeigen deutlich 
lamelläre Schichtung, die Lamellen kleiden vielfach kontinuierlich die 
Räume aus und sind häufig, aber nicht überall mit Osteoblasten bekleidet. 
Knochenkörperchen in den osteoiden Zonen reichlich, gut darstellbar. 

In der Epiphyse sind die Knochenbälkchen ebenfalls mit breiten, 
(18 — 36 /*) osteoiden Säumen umgeben, an der Knorpelknochengrenze 
die Yerkalkungszone kontinuierlich. Am oberen Intermediärknorpel des 
Femur keine Veränderungen der endochondralen Ossifikation. An dem 
Intermediärknorpel der Tibia genau dieselben Veränderungen wie sie an 
dem unteren des Femur beschrieben wurden, ebenso an der Fibula. 

An der Diapbyse der Tibia und zwar etwa an der Grenze zwischen 
oberem und mittlerem Drittel findet sich eine doppelte Arkade von Osteo¬ 
phyten, welche nur im Zentrum eine krümlige und körnige Verkalkung 
erkennen lassen und deutlich geflechtartig gebaut sind. Die Compacta 
zeigt sonst dasselbe Verhalten wie der Femur. 

Au dem Talus und Calcaueus zahlreiche osteoide Säume von mäßiger 
Breite, desgleichen an den Metatarsen und Phalangen, an denen der 
Intermediärknorpel geschwunden ist. 

Humerus. Intermediärknorpel 1 — l 1 * mm breit. Die Wucherungs- 
zone des Knorpels beim Vergleich mit einem gleichalterigen Humerus 
etwas verbreitert. Die Verkalkungszone fast kontinuierlich vorhanden, 
mit nur ganz spärlichen Defekten, kompakt. Ein tieferes Einwuchern 
der Gefäße in die Wucherungszone findet nur an den der Verkalkung 
entbehrenden Stellen statt. An der Knorpelknochengrenze mäßig zahl¬ 
reiche, ziemlich dicke Spongiosabälkchen, die sämtlich breite (16—32 u) 
osteoide Säume mit spindligen und kubischen Osteoblasten besetzt, 
tragen, hier und da auch dünne, völlig kalklose Knochenbälkchen mit 
Osteoblasten. In den primären Markräumen spindelzellen- und gefäß¬ 
reiches Mark. In den tieferen Schichten nur Fettmark. Die Knochen¬ 
bälkchen in den tieferen Teilen der Diaphyse mit breiten osteoiden 
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Säumen, die fast sämtlich Osteoblasten tragen. In der Umgebung ver¬ 
einzelter osteoid umgrenzter Knochenbalken stärkere Anhäufung von 
Markzellen, seltener von Spindelzellen. Hier und da mitten im Fett¬ 
mark aus Spindelzellen bestehende Herde, die in ihrem Innern meta- 
plastische Ossifikation erkennen lassen. Das neugebildete Knochengewebe 
teils völlig kalklos, teils zentral verkalkt. Auch hier, besonders in den 
tieferen Teilen der Diaphyse zahlreiche Resorptionserscheinungen wie im 
Schlüsselbein. Compacta in der Mitte der Diaphyse in den innersten 
Schichten wenig porotisch, dementsprechend mäßig zahlreiche Haversische 
Räume, die, soweit sie von kalkhaltigem Gewebe umgeben werden, lakunär 
umgrenzt sind und zahlreiche Ostoklasten aufweisen, teils aber mit breiten 
osteoiden Säumen, die auch hier vielfach Osteoblasten tragen, ausgekleidet 
sind. Die Haversischen Kanäle häufig osteoid umgrenzt. Perforierende 
Kanäle wie in der Klavikel. Epiphyse wie am Femur. Am unteren 
Ende des Humerus ist der Intermediärknorpel geschwunden, ebenso 
fehlen am oberen Ende der Ulna und des Radius die Intermediärknorpel. 
Die Spongiosa hier mit breiten osteoiden Säumen und Osteoblastenbelägen. 
Compacta im oberen Drittel wie am Humerus. 

Wirbelsäule: Endochondrale Ossifikation zeigt nirgends Störung. 
Die Spongiosabalken stehen dicht und zeigen mäßig breite (8 — 32 u) 
osteoide Säume, auch hier meist mit Osteoblasten bekleidet. Lyniph- 
mark, nirgends Spindelzellen. 

Becken: Spongiosabalken zeigen auch hier breite (8—40 u) 
osteoide Säume. Keine Störung der endochondralen Ossifikation. 

Schädeldach: Die Osteophvten über der Tabula parietalia sind 
ziemlich dick, geflechtartig gebaut und teilweise im Zentrum verkalkt. 
Periost ohne Veränderungen. Die Binnenräume der Tabula externa und 
interna sowie der Spongiosabalken sind sämtlich mit ziemlich breiten 
osteoiden Säumen bedeckt, die meist kubische und spindelförmige Osteo¬ 
blastenlager tragen. Die Markräume mit lymphoidem Mark erfüllt, blut¬ 
reich. In der Tabula externa und vitrea weite Haversische Räume, die 
lakunäre Begrenzung mit Ostoklasten aufweisen, andere sind mit osteoiden 
Säumen umkleidet, welche auf lakunär begrenzter, kalkhaltiger Knochen¬ 
substanz anfliegen. Sonst finden sich im Schädeldach nur wenig Re¬ 
sorptionserscheinungen. Zur Untersuchung gelangten Stirnbein, rechtes 
Seitenwandbein, Hinterhauptbein, Schläfenbeinschuppe und Keilbeinkörper. 

III. Fall. F., 19 Jahre. S. H. Nr. 163. Gestorben an Peritonitis 
nach Perforation des Wurmfortsatzes. Geringfügiger Hydrocephalus iu- 
ternus. Situs inversus viscerum. 

Körpergröße der Norm entsprechend. Kräftige Muskulatur. Das 
Schädeldach an der Außenfläche glatt, gelblichweiß gefärbt ohne Auf¬ 
lagerungen. Seine Dicke normal. An der Innenfläche ebenfalls keine 
Auflagerungen. Tabula externa und interna von normaler Dicke. Diploe 
von gelber Farbe und ziemlich dichter Spongiosa. An der Schädelbasis 
keine Veränderungen. Das Hinterhaupt nicht abgeflacht. Die Stirnnaht 
verstrichen, Pfeilnaht und Lambdanaht noch offen. 

Die Wirbelsäule zeigt keine Verkrümmung. Die Spongiosa der 
Wirbel ist sehr dicht, das Mark rot. Die Knocheiisuhstanz ist verhält- 
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nismäßig weich und läßt sich leicht mit dem Skalpell schneiden. An den 
Bandscheiben sind Veränderungen nicht zu bemerken. 

Das Becken zeigt eine normale Konfiguration. Darmbeinschaufeln 
zeigen normale Stellung. Auch hier läßt sich der Knochen verhältnis¬ 
mäßig leicht schneiden. 

Im Corpus sterni 3 Knochenkerne, die von schmalen Knorpelbändern 
voneinander getrennt werden. Die Spongiosa mäßig dicht und mäßig 
fest, die Knorpelscheiben zeigen keine Veränderungen. 

Die vier oberen Rippen sind an der Knorpelknochengrenze nicht 
aufgetrieben, dagegen bemerkt man an der 5.—8. Rippe nach Abtrennung 
der Weichteile eine leichte aber deutliche Auftreibung. An den erst¬ 
genannten Rippen ist die Wucherungszone des Knorpels als eine 0,75 
bis 1 mm breite, bläulich durchscheinende, vorspringende Schicht verkennbar. 
Ihre Grenze gegen das dunkelrote Mark ist leicht zackig, hie und da 
finden sich an der zackigen Linie feine gelbe Punkte und Strichelchen, 
welche übrigens auch inmitten der verbreiterten Wucherungszone des 
Knorpels hervortreten. Unterhalb der Knorpelknochengrenze ist die 
Spongiosa der Rippen ziemlich dicht und weich; sonst von normaler 
Dichtigkeit. Das Knochenmark überall rot. An der 5.-8. Rippe ist 
die Wucherungszone hier 1 — 1 1 2 mm breit, stärker vorspringend und 
in unregelmäßig zackiger Linie derart gegen die Markhöhle abgesetzt, 
daß hie und-da bis 1 mm lauge Zungen des gewucherten Knorpels in 
die Markhöhle hinein vorspringen. Sonst das übrige Verhalten wie au 
den ersterwähnten Rippen. 

Die Feroora sind nicht biegsam. Der Kopf und Hals stehen im 
normalen Winkel zum Schaft. Die Ivondylen in normaler Stellung. 
Diaphyse enthält größtenteils Fettmark, nur etwa in der Mitte findet sich 
in einer Ausdehnung von 1 cm rotes lvmphoides Mark. Die Cristae und 
Spinae treten nicht w r esentlich stärker als in der Norm hervor. Die 
Riude etwa 3 4 cm dick, kompakt. Nirgends in ihr Poren. Am Periost 
keine Veränderungen. Intermediärknorpel am Trochanter major ist völlig 
geschwunden, derjenige an der Grenze zwischen Kopf und Hals ist nur noch 
in Resten vorhanden, welche kaum die Dicke von 1 4 mm erreichen. In den 
zentralen Teilen ist Epiphyse und Diaphyse schon vollständig knöchern 
vereinigt. Am unteren Ende ist der Intermediärknorpel fast noch in voller 
Ausdehnung erhalten, doch findet sich an einigen Stellen bereits eine 
knöcherne Vereinigung zwischen Epi- und Diaphyse, etwa 1 mm breit, 
wovon etwa die Hälfte auf die bläulich durchscheinende Wucherungs¬ 
zone kommt. Die Grenze zwischen Epiphyse und Diaphyse ist im all¬ 
gemeinen scharf. Diaphysenwärts findet sich in der Nachbarschaft des 
Intermediärknorpels eine 1 1 \ 2 mm breite Schicht, in der die Spongiosa- 
hälkchen außerordentlich dicht stehen, so daß hier die Spongiosa ein 
feinporiges Aussehen annimmt. Das Knochenmark ist hier rot, sonst 
exquisit Fettraark. 

Tibia und Fibula sind nicht verkrümmt, enthalten Fettmark. Mark¬ 
höhle nicht erweitert. Intermediärknorpel sind nur noch in Resten vor¬ 
handen. An diesen Resten sind irgendwelche Veränderungen nicht nach¬ 
zuweisen. Die Rinde der Diaphyse ist nicht porotisch und überall dicht. 
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Die Spongiosa hier als auch an dem Femur von normaler Dichtigkeit, 
ziemlich weich. Die Rinde der Diaphyse dagegen hart, nicht schneidbar. 

Humerus nicht verkrümmt, enthält Fettmark. Intermediärknorpel 
zwischen Kopf und Schaft noch partiell erhalten, zeigt dieselbe Be¬ 
schaffenheit wie der am Femur befindliche. Am unteren Ende des 
Humerus Intermediärknorpel geschwunden, ebenso am oberen Radius 
und Ulnarende. Becken und Skapula zeigen makroskopisch keine Ver¬ 
änderung. Die Spongiosa sämtlicher Knochen ist nicht besonders fest, 
läßt sich mit dem Skalpell gut schneiden. 

Mikroskopische Untersuchung. 

5. Rippe rechts. Die Wucherungszone des Knorpels ist mäßig 
stark verbreitert, die Knorpelzellen sind vielfach nicht wie bei infantiler 
Rachitis in Form von längsgestellten Säulen sondern mehr in Form von 
runden oder ovalen Gruppen angeordnet, zwischen denen die Grund¬ 
substanz ein faseriges und feinstreifiges Aussehen zeigt. Die Wucherungs¬ 
zone, welche mit konvexen Bogen in die Markhöhle vorspringt, wird von 
mäßig zahlreichen von Markgewebe umhüllten Gefäßen durchzogen und 
trägt an ihrer markwärts gerichteten freien Seite keine Verkalkungszone, 
nur an der dorsalen lind ventralen Seite finden sich inmitten des ge¬ 
wucherten Knorpels kleine zirkumskripte, feinkörnige Verkalkungsherde. 
An der Knorpelknochengrenze finden sich zahlreiche Knochenbälkchen, 
die nur zum kleinen Teile kalklos sind, größtenteils im Zentrum schmale 
Verkalkungsherde aufweisen, peripherwärts mit breiten (8 —12—16 /i) 
osteoiden Säumen bedeckt sind, und an der Oberfläche typische spindel¬ 
förmige und kubische Osteoblasten tragen. Die Grenzen zwischen der 
kalklosen und kalkhaltigen Substanz sind körnig und krümlig und lassen 
Gitterfiguren auch an solchen Stellen erkennen, wo an der Oberfläche 
Osteoblasten vorhanden sind. Das Mark zwischen den Kmochenbälkchen 
ist mäßig gefäßreich und besteht aus feinfaserigem, mäßig zellreichem Ge¬ 
webe, welches in der Nähe der Knochenbälkchen in mit Spindelzellen 
reiches Mark übergeht. Weiter diaphysenwärts verwandelt sich .dieses 
Mark allmählich in Lymphmark, welches zahlreiche Fettzellen enthält, 
die hier befindlichen Knochenbälkchen sind in normaler Menge vorhanden 
und tragen mäßig breite (10—15 u) osteoide Zonen, welche vielfach 
aber keineswegs überall Osteoblasten tragen. An vereinzelten Stellen 
begegnet man spindelzellenreichem Markgewebe, welches geflechtartig 
gebaute 60—150 u breite Knochenbälkchen einschließt, die teils voll¬ 
ständig kalklos sind, teils feinkörnige und feinkrümlige zentrale Ver¬ 
kalkung erkennen lassen. In der Nähe der Knorpelknochengrenze finden 
sich unter dem Periost spärliche gefiechtartig gebaute Osteophyten, die 
größtenteils vollständig unverkalkt sind. In weiterer Entfernung von der 
Knorpelknochengrenze fehlen solche Osteophyten, man bemerkt hier 
aber einen ganz schmalen (5—10 u) osteoiden Saum. Die Compacta 
zeigt normale Dicke, läßt an der inneren der Markhöhle zuge¬ 
richteten Seite stellenweise ziemlich w T eite Haversische Räume, die mit 
Spindelzellenmark erfüllt sind, erkennen. Dieselben werden teilweise von 
kalkhaltiger Knochensubstanz umgrenzt, in welche vielfach Lakunen mit 
Ostoklasten einschneiden, teilweise aber sind sie von mäßig breiten 
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osteoiden Säumen ausgekleidet, die lamellaren Bau zeigen und teilweise 
mit Spindelzellen und kubischen Osteoblasten umkleidet sind. Die 
osteoiden Säume ziehen teils in Form einer kontinuierlichen, nirgends von 
Kittlinien durchbrochenen Lamelle rings um den Haversischen Raum, teil¬ 
weise aber bekleiden sie denselben nur partiell. Die Grenzen der osteoiden 
Säume gegen das verkalkte Gewebe sind größtenteils lakunär, mitunter 
aber auch gradlinig. Gitterfiguren sind an beiden Grenzen wahrnehmbar. 
In den äußeren Schichten zeigt die Compacta keine Veränderungen. 
Manche Haversische Kanäle zeigen osteoide Säume, die teilweise spindel¬ 
förmige Osteoblasten tragen. Perforierende Kanäle finden sich spär¬ 
lich, sie durchbrechen kalkhaltige Lamellen, sind aber doch an manchen 
Stellen osteoid umgrenzt. Es erweisen sich diese osteoiden Grenzen aber 
als neugebildet dadurch, daß die Achse der in ihnen enthaltenen Knochen¬ 
körperchen senkrecht zu der im verkalkten Knochengewebe ent¬ 
haltenen steht. 

Die übrigen Rippen zeigen im allgemeinen dasselbe Verhalten, nur 
insofern besteht ein Unterschied, als an der 6. — 8. Rippe die Knorpel¬ 
wucherungsschicht etwas stärker verbreitert ist und sowohl an der Grenz¬ 
linie gegen das Mark hier und da in Form schmaler Zungen in die 
Markhöhle vorspringt und insofern als sowohl an der Knorpelknochen¬ 
grenze als auch inmitten der gewucherten Knorpelwucherungsschicht 
kleine Verkalkungsherde vorhanden sind. 

Femur. An den Resten der Intermediärknorpel sind irgendwelche 
Störungen der endochondralen Ossifikation nicht zu erkennen. Die Spon- 
giosabälkchen in der Nähe des Intermediärknorpels etwas dichter wie in 
der Norm, teils völlig kalklos, teils zentral verkalkt, mit breiten (25 bis 
4b u) osteoiden Säumen. Zwischen ihnen feinfaseriges, zellarmes Mark 
mit spärlichen Gefäßen. Die osteoiden Säume tragen größtenteils Osteo¬ 
blasten. In den tieferen Teilen der Spongiosa in der Diaphyse und Epi¬ 
physe Fett. An den schon bei der makroskopischen Betrachtung als 
rot erscheinenden Partien Lymphinark, in dem besonders in den der 
Compacta benachbarten Teilen spindelzellige Herde auftreten, in denen 
kalklose Knochenbälkchen von geflechtartigem Bau hervortreten. Die 
innersten Schichten der Rinde etwas porotisch mit mäßig zahlreichen 
und mäßig breiten Haversischen Räumen, die im allgemeinen dasselbe 
Verhalten wie die in der Compacta der Rippen beschriebenen, zeigen, 
nur treten hier und da Resorptionserscheinungen durch lakunäre Resorp¬ 
tion etwas stärker hervor, auch sind die osteoiden Säume etwas breiter 
aber ebenfalls meist von Osteoblasten besetzt. Perforierende Kanäle spär¬ 
lich. In vereinzelten die Haversischen Räume umkleidenden osteoiden 
Zonen die Knochenkörperchen spärlich, mit kurzen und teilweise sogar 
fehlenden Ausläufern. 

Das gleiche Verhalten wie es am Femur beschrieben wurde, findet 
sich an Tibia, Fibula und Humerus und oberen Enden des Radius und 
der Ulna. 

An sämtlichen Röhrenknochen, die untersucht wurden, lassen sich 
vielfach an der Grenze zwischen kalkhaltiger und kalkloser Substanz 
Gitterfiguren nach weisen. 

Am Becken, von dem Teile aus den verschiedensten Abschnitten 
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untersucht wurden, finden sich überall an den mäßig dichtsteheuden 
Knochenbälkchen 16—20 ja bis 30 jti breite osteoide Säume, die in 
ihrer großen Mehrzahl von spindligen oder kubischen Osteoblasten be¬ 
deckt sind. Mark zeigt lyraphoiden Charakter, doch enthält es ziemlich 
viel Fettzellen. 

ln den Wirbeln ziemlich dichte Spongiosa. Die Spongiosabälkchen 
mit breiten (12—40 u) osteoiden Säumen umkleidet, auf denen meist 
spindelzellige, seltener kubische Osteoblasten liegen. Das Mark zeigt 
durchweg lyraphoiden Charakter. Die endochondrale Ossifikation zeigt 
keine Störung; eine eigentliche Knorpelwucherungszone ist übrigens nicht 
mehr vorhanden. 

Im Sternum im allgemeinen dasselbe Verhalten wie im Becken, ebenso 
in der Skapula. 

Die Tabula externa des Schädeldachs zeigt den gewöhnlichen Bau. 
Haversische Kanäle sind hier und da osteoid umkleidet, dasselbe an der 
Tabula interna. Hier und da bemerkt man mäßig zahlreiche Osteoblasten 
besonders an der inneren Schiebt der Interna. Die Bälkchen der Diploe 
vielfach mit breiten osteoiden Säumen (10--24 //), auch hier vielfach spindel¬ 
zellige, seltener kubische Osteoblastenlager auf den osteoiden Säumen. Mark 
zeigt den Charakter des Lymphmurks mit ziemlich zahlreichen Fettzellen. 

Die Untersuchung der Schädelbasis, des Schlüsselbeins, der Knie¬ 
scheibe und der Fußwurzelknochen ergab ebenfalls das Vorhandensein 
von kalklosem Gewebe, teils in Form von mehr oder minder breiten 
Säumen, teils in Form von kalklosen medullär entstandenen Bälkchen. 

IV. Fall. Nr. 425. 1904. 9jähriger Knabe. Gestorben an 

generalisierter Tuberkulose. 

Für sein Alter normal großer, 124 cm langer, grazil gebauter Knabe. 
Das rechte Knie in Valgusstellung, am unteren Ende des Radius und 
der Ulna deutliche Auftreibungen. 

Die Rippen zeigen an der Knorpelknochengrenze eine deutlich durch 
die Haut fühlbare Auftreibung. Die Wucheruugszone ist gut 5 mm 
breit, vorquellend und schneidet an den meisten Rippen mit etwas zackiger 
Linie gegen die Markhöhle ab. Man bemerkt in ihr aber mäßig zahl¬ 
reiche feine rote Streifen und Flecken, welche offenbar von der Mark¬ 
höhle eindringenden, dünnwandigen, prallgefüllten, von Markgewebe um¬ 
gebenen Gefäßen entsprechen, welche an manchen Stellen die ganze 
Breite der Wucheruugszone durchsetzen und bis nahe an die scharfe 
Grenze heranreichen, vermittels deren die Wucherungszone gegen den 
ruhenden Knorpel abgesetzt ist. In der unmittelbaren Nachbarschaft 
dieser Grenze treten in der Wucherungszone feine opake gelbe Flecken 
und ebenso gefärbte quergestellte Streifen hervor, welche, wie die mikro¬ 
skopische Untersuchung ergibt, Kal kahlagerungen entsprechen, die in den 
dem ruhenden Knorpel benachbarten Schichten der Wucherungszone ge¬ 
legen sind und stellenweise eine große Längsausdehnung besitzen. An 
der Grenze der Wucheruugszone gegen das Mark fehlt die hier normaler¬ 
weise vorhandene gelbweiße, der präparatorisrhen Verkalkungszone ent¬ 
sprechende Linie sowohl makroskopisch wie mikroskopisch vollständig. 
Metaplastische Ossifikation des Knorpels nur an wenigen Stellen. Die 
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Wucherungszone grenzt hier unmittelbar an das stark gerötete Mark, in 
dem eine ziemlich dichte Spongiosa enthalten ist. Die Spongiosabälkchen 
sind, wie die mikroskopische Untersuchung zeigt, teils kalklos, teils zentral 
verkalkt und tragen im letzteren Falle breite (66—72 u) osteoide Säume, 
auf denen spindelförmige und kubische Osteoblasten liegen. Das Mark 
zeigt deutlich Ivmphoiden Charakter und ist gefäßreich. Spindelzellen¬ 
haltiges Mark ist nirgends zu finden, auch nicht in der Nähe der osteoiden 
Säume. Die Rippendiapbyse zeigt normal dicke Rinde, die sich verhältnis¬ 
mäßig leicht schneiden läßt. Spongiosabälkchen sind in normaler Zahl 
vorhanden. Das Mark tiefdunkelrot gefärbt. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung das Mark durchweg lymphoid, die Spongiosabälkchen er¬ 
weisen sich zentral verkalkt, an der Peripherie mit Osteoblasten tragenden 
osteoiden Säumen umkleidet. Hier und da kalklose und zentral ver¬ 
kalkte Bälkcben ohne Osteoblasten. Knochenkörperchen in der osteoiden 
Zone deutlich, ohne Veränderungen. Hier und da finden sich an den 
Spongiosabälkchen ausgedehnte Resorptionserscheinungen in Form Howship- 
scher Lakunen und Ostoklasten, welche teils in kalkloses, teils in kalk¬ 
haltiges Gewebe hineinragen. Co in pacta durchweg lamellar gebaut, zeigt 
an der ventralen Seite in den innersten Schichten ziemlich weite Haversische 
Räume, welche Fasermark enthalten und an ihren Randpartien Howship- 
sche Lakunen und Ostoklasten aufweisen. Manche derartige Haversische 
Räume sind mit ziemlich breiten (40—80 u) Säumen, die teilweise Osteo¬ 
blastenbeläge zeigen, umkleidet. An manchen osteoiden Säumen Knochen¬ 
körperchen spärlich. Auch hier Gitterfiguren. Viele Haversische Kanäle 
zeigen osteoide Auskleidung. 

Sternum leicht zu durchschneiden, mit 5 Knochenkernen, in denen 
mäßig dichte Spongiosa und rotes Knochenmark enthalten ist. An den 
zwischen den Knochenkernen liegenden etwa 2 mm breiten, bläulich 
durchscheinenden Knorpelscheiben sind Störungen der endochondralcn 
Ossifikation nicht wahrzunehmen. Knochenbälkchen osteoid umgrenzt. 
Mark lymphoid. 

Femora sind nicht verkrümmt, 25 cm lang, Diaphyse von gewöhn¬ 
licher Dicke, ziemlich leicht biegbar. Markhöhle etwas weiter als normal, 
im oberen Teil mit gelbem Fettmark, im unteren mit lymphoidem Mark 
erfüllt. Die Compacta ist nirgends porotisch, schwer schneidbar, läßt 
bei der mikroskopischen Untersuchung spärliche Haversische Räume mit 
breiten (36—60 f.() osteoiden Säumen erkennen. Osteoblasten hier nicht 
konstant vorhanden. Subperiostal hier und da schmale osteoide Zonen. 
An den innersten Schichten der Compacta sind zahlreiche Howship’sche 
Lakunen und Ostoklastenlager nachweisbar. Die Spongiosa in den epi- 
physäreu Enden der Diaphyse ziemlich weich und trägt allenthalben 
breite osteoide mit Osteoblasten bedeckte Säume. Gitterfiguren nicht 
zahlreich. Der Trochanter major ist noch vollständig knorplig. An der 
Knorpelknocheugrenze sind hier bei Besichtigung mit bloßen Augen Ver¬ 
änderungen nicht wahrzunehmen. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
zeigt sich, daß die präparatorische Verkalkung vollständig fehlt, daß die 
Wucherungsschicht etwas verbreitert ist und Markpapillen in mäßig be¬ 
trächtlicher Zahl in sie eindringen. An der Epiphysenlinie des Kopfes 
ist die Wueherungszone des Knorpel- sehr stark verbreitert (3 mm breit), 
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vorquellend, bläulichgrau durchscheinend und wird von mäßig zahlreichen 
dünnen prallgefüllten Gefäßen, die von zellarmem feinfibrillären Mark 
umgeben sind, in dem sich hier und da kalklose, geflechtartig gebaute 
Knochenbälkchen finden, durchwuchert. Sie ist unregelmäßig zackig 
gegen die Markhöhle abgegrenzt und entbehrt an ihrer freien Seite der 
präparatorischen Verkalkung vollständig. Dagegen bemerkt man etwas 
distal von der Knorpelknochengrenze vereinzelte Verkalkungsherde im 
Bereich der Wucherungszone des Knorpels. Eine metaplastische Knochen¬ 
bildung aus Knorpel ist nirgends zu finden. Die Knorpelgrundsubstanz 
ist aber an der Knorpelknochengrenze im Gegensatz zu den distal gelegenen 
Knorpelmassen sehr blaß gefärbt, die Konturen der Zellen verwaschen. 
Das Mark unterhalb der Knorpelknochengrenze rot gefärbt, die Spongiosa 
hier ziemlich dicht. Spongiosabälkchen mikroskopisch teils völlig kalk¬ 
los, teils zentral verkalkt mit breiten osteoiden Säumen, letztere mit 
schönen kubischen Osteoblasten bedeckt. Das Mark ist reich an Spindel¬ 
zellen und grobfaserig. Gefäße finden sich mäßig zahlreich. Der Inter- 
raediärknoipel der unteren Epiphyse des Femur, der fast unmittelbar in 
den Gelenkknorpel übergeht, ist 1 cm dick, wovon gut 2 3 auf die bläu¬ 
lich durchscheinende, auf der Schnittfläche stark vorquellende Wuche¬ 
rungszone kommen. Dieselbe grenzt sich in sehr unregelmäßig zackiger 
Linie gegen die Markhöhle ab und schiebt mehr oder minder breite und 
lange Fortsätze in die Markhöhle vor, sie wird von mäßig zahlreichen 
dünnen Gefäßen durchzogen. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
finden sich im wesentlichen die gleichen Veränderungen wie an dem 
proximalen Abschnitt der oberen Epiphyse des Femur. Ebenso treten 
an der Tibia und Fibula, sowie am Humerus, die sämtlich nicht ver¬ 
krümmt sind, bei der makroskopischen und mikroskopischen Untersuchung 
die gleichen Verhältnisse hervor, wie sie oben am Femur beschrieben 
wurden. An der unteren Epiphyse des Humerus ist die endochondrale 
Ossifikation intakt. 

Die Vorderarm-, Hand- und Fußknochen konnten aus äußeren 
Gründen nicht untersucht werden. 

Die Wirbelsäule nicht verkrümmt, Knochensubstanz auch hier ziem¬ 
lich weich. Spongiosa dicht. Mark rot. Spongiosa mit breiten osteoiden, 
Osteoblasten tragenden Säumen, Marksubstanz lymphoid. Endochondrale 
Verkalkung ohne Veränderung. 

Am Becken lassen sich bei der makroskopischen Untersuchung Ver¬ 
änderungen nicht nachweisen, die Knochen lassen sich leicht schneiden. 
An den endochondral wachsenden Stellen des Beckens sind Störungen 
der endochondralen Ossifikation weder makroskopisch noch mikroskopisch 
nachzuweisen. Es finden sich aber mikroskopisch in allen Schnitten aus 
den verschiedensten Beckenteilen ausgedehnte 40 — 82 (.i breite, größten¬ 
teils mit Osteoblasten bedeckte Lagen osteoiden Gewebes an zentral 
verkalkten Knochenbälkchen. Gitterfiguren mäßig zahlreich. 

Periostale Auflagerungen sind nirgends nachzuweisen. 

Schädel zeigt vollständig normale Konfiguration. Tabula externa und 
interna graurot, glatt, ohne Auflagerungen. Schädeldach etwa 2 mm dick, 
Tabula interna und externa etwa je 1 L , mm. Diploe blutreich. Knochen¬ 
substanz schneidet sich ziemlich leicht. An der Schädelbasis keine Verände- 
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rangen. Unter dem Periost der Tabula externa zeigt sich bei der mikrosko¬ 
pischen Untersuchung ein schmaler Streifen osteoiden Gewebes. Die Tabula 
interna von deutlich lamellarem Bau. Haversiscbe Kanäle teilweise mit 
osteoiden 15—30 (.i breiten Auskleidungen. SpoDgiosabalken der Diploe 
zahlreich, dick, größtenteils mit kalklosen 20—40 f.i dicken Auflagerungen 
bedeckt, die an den meisten Stellen kubische und spindelförmige Osteo¬ 
blasten aufweisen. Grenze der kalklosen gegen die kalkhaltige Substanz 
teils scharf, teils krümlig uod körnig, mit Gitterfiguren. Die Knochen¬ 
körperchen in der kalklosen Zone wohlerhalten mit gut darstellbaren 
Ausläufern. Mark durchweg lymphoid. An der Oberfläche der Tabula 
interna zahlreiche Ostoklasten und Lakunen. Wenig perforierende Kanäle, 
die durchweg kalkhaltiges Gewebe durchbrechen. An den Knochen der 
Schädelbasis makroskopisch keine Veränderungen, bei der mikroskopischen 
Untersuchung, der Teile vom Keilbein, Felsenbein, Hinterhauptbein 
unterzogen wurden, finden sich überall breite osteoide Säume, die zum 
größten Teil Osteoblasten tragen. Auch hier Gitterfiguren, die Knochen¬ 
körperchen an einzelnen osteoiden Zonen vom Keilbein und Hinterhaupt¬ 
bein undeutlich, Ausläufer nur teilweise darstellbar. 

Wie aus den vorstehenden Untersuchungen hervorgeht, wurde 
bei 4 Individuen, die im Alter von 21, 19, 18 und 9 Jahren standen, 
eine Knochenerkrankuug gefunden, die bei der makroskopischen 
Untersuchung des Skeletts durch eine geringe Festigkeit des 
Kuochengewebes, durch eine hauptsächlich an den vorderen Rippen¬ 
enden gefundene Störung der endochondralen Ossifikation und durch 
geringe Verbiegungen und Verkrümmungen des Skeletts (Kypho¬ 
skoliose, Genu valgum-Bildung i, welch letztere allerdings nur bei drei 
Fällen gefunden wurden, gekennzeichnet war. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung wurden am Knochen¬ 
system Veränderungen nachgewiesen, die dadurch charakterisiert 
sind, daß einerseits an allen untersuchten Knochen kalkloses 
osteoides Gewebe in Gestalt von mehr oder minder breiten, auf 
verkalkte Knochensubstanz aufgelagerten Säumen und in Gestalt 
von verschieden dicken Bälkchen vorhanden war, und daß anderer¬ 
seits an den endochondral wachsenden Knochenenden Störungen 
der endochondralen Ossifikation insofern bestanden, als die prä- 
paratorische Verkalkungszone an der Knorpelknochengrenze ent¬ 
weder völlig fehlte oder defekt war, beziehentlich an einer von 
der Norm abweichenden Stelle gefunden wurde, als ferner die 
Wucherungszone des Knorpels unregelmäßig verbreitert war und 
eine abnorme Vaskularisation erkennen ließ. 

Es fragt sich nunmehr, sind die gefundenen Veränderungen 
hinreichend, um die Diagnose Rachitis zu begründen. Diese Frage 
ist unbedingt zu bejahen, da dieselben solche sind, wie sie von 
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alters her als die wichtigsten Kriterien für die Entscheidung der 
Frage, ob eine Knochenerkrankung als Rachitis angesehen werden 
kann, betrachtet werden. Besonderer Wert ist bei unseren Fällen 
auf das Vorhandensein von charakteristischen Störungen der 
endochondralen Ossifikation zu legen, da dadurch das Bestehen 
eines rachitischen Prozesses mit Sicherheit bewiesen wird. Wenn 
ich diese Veränderungen hier an erster Stelle als diagnostisch 
wichtig hervorhebe und nicht, wie ich es in einer früheren Arbeit 1 ) 
getan habe, das Vorhandensein osteoiden Gewebes an erster Stelle 
nenne, so hat dies darin seinen Grund, weil dieselben mit Rück¬ 
sicht auf die später zu erörternde Frage, ob hier Fälle von jugend¬ 
licher Osteomalacie vorliegen, von besonderer Wichtigkeit sind. 
Damit soll aber die Bedeutung, die dem Vorhandensein des kalk¬ 
losen Gewebes für die Diagnose der Rachitis auch in unseren 
Fällen zukommt, keineswegs unterschätzt werden, im Gegenteil 
demselben ist auch hier ein großer Wert beizumessen. 

Wie aus unseren Untersuchungen zu ersehen ist, findet sich 
eine Störung der endochondralen Ossifikation nur an verhältnis¬ 
mäßig wenigen Skeletteilen, während das osteoide Gewebe nicht 
nur an denjenigen Stellen, an denen schon nach der makroskopischen 
Besichtigung wegen der an ihnen vorhandenen Deformitäten eine 
Erkrankung des Knochengewebes zu vermuten war, sondern an 
allen untersuchten Knochenabschnitten nachgewiesen wurde. Da 
sich unsere Untersuchung in allen Fällen auf den größten Teil des 
Skeletts erstreckte, werden wir kaum fehlgehen, wenn wir annehmen, 
daß osteoides Gewebe an allen Knochen vorhanden gewesen ist. 
daß also die Rachitis tarda ebenso wie die Rachitis infantum eine 
Erkrankung des gesamten Knochensystems darstellt. Die Fest¬ 
stellung dieser Tatsache, die von Pommer 2 ) für die infantile 
Rachitis zuerst auf Grund theoretischer Erwägungen wahrschein¬ 
lich gemacht und von mir durch eingehende Untersuchungen be¬ 
wiesen wurde. 1 ) ist nach mehreren Richtungen hin von Bedeutung. 
Denn einerseits wird dadurch der von älteren Autoren vertretenen, 
aber auch jetzt noch von einzelnen Autoren geteilten Ansicht, daß 
manchen im Verlauf der Rachitis tarda auftretenden, auf bestimmte 
Skeletteile beschränkt bleibenden Deformitäten ein lokaler rachi¬ 
tischer Prozeß zugrunde liegt, der Beden entzogen, andererseits 

1 1W irr. IM. .*>). 
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läßt diese Tatsache es leicht verständlich erscheinen, daß bei 
manchen an Rachitis tarda leidenden Individuen Deformitäten an 
verschiedenen Teilen des Skeletts gleichzeitig auftreten. Es sei 
in dieser Hinsicht auf die bereits von Mikulicz hervorgehobene 
Tatsache hingewiesen, daß bei solchen Individuen neben einem 
Genu valgum oft auch Plattfußbildung und Kyphoskoliose beobachtet 
wird. Wenn in diesem oder jenem Fall die sich auf der rachi¬ 
tischen Basis entwickelnden Deformitäten nur auf einen Skeletteil 
beschränkt bleiben, trotzdem die Erkrankung das gesamte Skelett 
betrilft, so kann dies im Hinblick auf das gleiche Vorkommnis bei 
infantiler Rachitis nicht auffällig erscheinen. Der Grund hierfür 
ist darin zu suchen, daß für die Entstehung der Deformitäten 
mechanische Momente verantwortlich zu machen sind, welche auf 
die verschiedenen Skeletteile je nach ihrer mechanischen Bean¬ 
spruchung in verschiedener Weise einwirken werden. Bei Individuen, 
bei denen sich die Rachitis erst in der späteren Wachstumsperiode 
entwickelt, ist. wie schon längst bekannt, der Beruf und die Be¬ 
schäftigung in dieser Hinsicht von wesentlicher Bedeutung. 

Auch der Umstand, daß bei Rachitis tarda Deformitäten völlig 
ausbleiben können, wie es bei der Köster’schen und bei der von 
uns an dritter Stelle mitgeteilten Beobachtung der Fall war, ist 
leicht verständlich, wenn man berücksichtigt, daß das Zustande¬ 
kommen derselben eine größere Intensität und längere Dauer des 
rachitischen Prozesses zur Voraussetzung hat. Ebensowenig wie 
man bei leichten und mittelschweren Fällen von infantiler Rachitis 
Deformitäten keineswegs stets eintreten sieht, wird man erwarten 
können, daß sich bei Rachitis tarda in jedem Falle Knochenver¬ 
biegungen einstellen werden, wobei außerdem noch zu berück¬ 
sichtigen ist, daß bei Rachitis tarda und zwar besonders dann, 
wenn sich dieselbe erst zu einer Zeit einstellt, wo das Wachstum 
nahezu abgeschlossen ist, die Bedingungen zum Zustandekommen 
derselben um deswillen ungünstiger als bei infantiler Rachitis 
liegen, weil in späteren Wachtumsperioden der Umbau der Knochen¬ 
substanz, an den die Entstehung der Deformitäten geknüpft ist. 
wegen der geringen Wachstumsenergie der Tela ossea sich lang¬ 
samer vollzieht als bei in früher Jugend auftretender Rachitis, wo 
wegen des viel intensiveren Knochenwachstums die Resorptions- 
und Appositionsvorgänge viel schneller ablaufen. 

»Solche ohne Deformitäten verlaufenden Fälle von Rachitis tarda 
sind natürlich der klinischen Diagnose nicht zugängig, zumal bei 
ihnen meist auch ein anderes für die klinische Diagnose der Rachitis 
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sehr wichtiges Symptom, die Verdickung der epiphysäreu Enden 
der langen Röhrenknochen und der Rippen fehlen wird. Diese Ver¬ 
dickung ist ja darauf zurückzuführen, daß die verbreiterte weiche 
Wucherungsschicht des Epiphysenknorpels durch die Last der auf 
sie drückenden Teile und durch die Wirkung der Muskulatur nach 
der Seite auszuweichen gezwungen wird (Virchow). Es ist dem ¬ 
nach die Intensität der durch diese Umstände bewirkten Ver¬ 
dickungen wesentlich von der Intensität der Knorpelwucherung ab¬ 
hängig, und es ist ohne weiteres verständlich, daß, wenn die Ver¬ 
breiterung der Knorpelwucherungsschicht nur geringfügig ist, eine 
Verdickung der Knorpelknochengrenze nicht zustande kommen kann. 
Da nun, wie in den folgenden Ausführungen erörtert werden 
soll, in Fällen von Rachitis tarda, bei welchen, wie bei den drei 
an erster Stelle von uns mitgeteilten, das endochondrale Wachs¬ 
tum nahezu abgeschlossen ist, die Bedingungen für eine stärkere 
Verbreiterung der Wucherungsschicht des Knorpels fehlen, so kann 
es nicht auffällig erscheinen, wenn dabei Verdickungen der Epiphysen¬ 
grenzen, wie sie bei infantiler Rachitis meist beobachtet werden, 
selbst in solchen Fällen, bei denen Skelettdeformitäten vorhanden 
sind, nicht zustande kommen. Solche Verdickungen sind bei 
Rachitis tarda nur dann zu erwarten, wenn erstens infolge längeren 
Bestehens der Wachstumsstörung die Knorpelwucherungsschicht 
größere Dimensionen erreicht, und wenn zweitens die Krankheit in 
einer Lebensperiode sich entwickelt, die dem definitiven Abschluß 
des Längswachstums noch fern liegt, beziehentlich in eine Wachs¬ 
tumsperiode fällt, in der noch ein stärkeres Wachstum der endo- 
chondralen Ossifikationsbezirke möglich ist. 

Zur Begründung der eben ausgesprochenen Ansicht muß ich 
auf die Verhältnisse zurückgreifen, denen wir bei Betrachtung der 
Störung, welche die endochondrale Ossifikation bei infantiler Rachitis 
hinsichtlich ihrer Entwicklung und Lokalisation zeigt, begegnen. 
Es erscheint dies auch um deswillen erforderlich, weil sich dabei 
eine Erklärung für gewisse Eigentümlichkeiten, welche die Störung 
der endochondralen Ossifikation in unseren Fällen hinsichtlich ihres 
Auftretens an den verschiedenen Skeletteilen und hinsichtlich ihrer 
Intensität zeigt, gewinnen läßt. 

Wie Pommer zuerst in seiner grundlegenden Arbeit über 
Rachitis hervorgehoben hat, zeigt sich die rachitische Störung der 
endochondralen Ossifikation keineswegs gleichzeitig und in gleicher 
Intensität in allen endochondral wachsenden Knochenbezirken. 

Es läßt sich vielmehr, wie ich bei Untersuchungen an sehr 
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zahlreichen, in verschiedenen Entwicklungsstadien befindlichen 
Rachitisfällen feststellen konnte, zeigen, daß in der Reihenfolge, in 
der die rachitische Störung in den einzelnen endochondralen Osgifika- 
tionsbezirken auftritt, eine nicht zu verkennende Gesetzmäßigkeit 
besteht, und zwar erkranken bei beginnender, nur mikroskopisch 
nachweisbarer Rachitis zuerst nur die Rippenknorpel, bei etwas 
weiter vorgeschrittenen Fällen außerdem noch die untere Femur¬ 
epiphyse und meist fast gleichzeitig die obere Humerusepiphyse 
sowie die Tibia- und Fibulaepiphysen, hieran schließen sich bei 
mittelschweren Fällen die unteren Epiphysen der Vorderarmknochen, 
der proximale Teil der oberen Femurenden 1 ), die Metatarsen- und 
Zehenphalangenepiphysen 2 3 ), während in solchen Fällen die übrigen 
endochondralen Wachstumszentren keine Knorpelstörung erkennen 
lassen, obgleich auch an ihnen, wie das Vorhandensein von osteoidem 
Gewebe in einer die normalen Verhältnisse übersteigenden Flächen- 
und Dickenausdehnung beweist, die die Rachitis bedingende Noxe 
wirksam ist. Die letztgenannten endochondralen Wachstums¬ 
zentren lassen erst Veränderungen bei langdauernder und hoch¬ 
gradiger Rachitis erkennen, jedoch erreicht bei ihnen die Knorpel¬ 
störung niemals so hohe Grade wie an den erstgenannten Stellen, 
an denen hinsichtlich der Intensität, mit der die letztere an ihnen 
auftritt, eine Gesetzmäßigkeit insofern hervortritt, als sie an den¬ 
jenigen Stellen am intensivsten entwickelt ist, welche am früh¬ 
zeitigsten erkrankten. 

Aus den eben erwähnten, hier nur in Kürze mitgeteilten 
systematischen Untersuchungen läßt sich der Satz ableiten, daß für 
das frühere oder spätere Auftreten einer Störung der endochondralen 
Ossifikation an den verschiedenen endochondral wachsenden Knochen¬ 
teilen und für ihre geringere oder stärkere Intensität die ver¬ 
schiedene physiologische Wachstumsenergie'*) der letzteren maß¬ 
gebend 4 ) ist. 

1) S. Anmerkung 4. 

2) Über die f Metacarpen und die Fingerphalangen habe ich keine Erfah¬ 
rung, da diese Knochen aus äußeren Gründen nicht untersucht werden konnten. 

3) Ich gebrauche hier der Kürze halber den Ausdruck „Wachstumsenergie“ 
zusammenfassend für die beiden Faktoren, welches für das Wachstum eines 
Knochenteils maßgebend sind: der immanente (angeborene) Wachstumstrieb und 
die mechanische Beanspruchung. 

4) Die Beziehungen, die zwischen der Wachstumsenergie und der rachiti¬ 
schen Störung der endochondralen Ossifikation bestehen, lassen sich besonders 
schön am oberen Femurende demonstrieren, an dem der Epiphysenknorpel an 
seinem proximalen, dem Femurhals entsprechenden Abschnitt eine stärkere Wachs- 
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Diese bei jedem Fall von infantiler Rachitis leicht zu be¬ 
weisende Tatsache tritt auch bei den von uns beobachteten Fällen 
von Rachitis tarda deutlich hervor, denn auch hier ist die charakte¬ 
ristische Knorpelstörung keineswegs an allen endochondral wachsen¬ 
den Knochenenden nachweisbar und läßt bezüglich der Intensität 
an den verschiedenen Skeletteilen Unterschiede erkennen, die aber 
insofern mit den gleichen, bei infantiler Rachitis auftretenden Inten¬ 
sitätsunterschieden übereinstimmen, als die Rippen in dieser Hin¬ 
sicht an erster Stelle stehen und die anderen Intermediärknorpel, 
soweit sie überhaupt verändert sind, geringfügigere Störungen auf¬ 
weisen. Im allgemeinen betrachtet, erreicht die Störung der endo- 
chondralen Ossifikation in unseren Fällen selbst an den RippeD, 
wo sie verhältnismäßig noch am meisten hervortritt, keine höheren 
Grade, wie man sie bei infantiler Rachitis nur bei wenig hochgradigen 
und mittelschweren, ja beginnenden Fällen beobachtet. Insbesondere 
ist hier auf die sehr geringe Kuorpelstörung hinzuweisen, welche 
an den Epiphysen der langen Röhrenknochen, die bei infantiler 
Rachitis frühzeitig und intensiv erkranken, hervortreten, ebenso 
auch auf den bemerkenswerten, in unserem dritten Fall erhobenen 
Befund, bei dem die endochondrale Störung überhaupt nur an den 
Rippen gefunden wurde. Man könnte geneigt sein, hieraus den 
Schluß zu ziehen, daß es sich bei unseren Fällen um leichte, be- 

tumsenergie besitzt als am distalen, dem Trochanter major entsprechenden (Be¬ 
il eke). Bei nur mäßig fortgeschrittenen Fällen von Rachitis kann man leicht 
feststellen, daß am proximalen Abschnitt die endochondrale Ossifikation nicht 
unbedeutend gestört ist, während sie am distalen Abschnitt noch vollständig 
normal abläuft, und daß die Grenze zwischen gestörter und normaler Ossi¬ 
fikation fast genau mit der Spitze des Winkels zusammenfällt, mit dem die 
beiden Abschuitte aneinandergrenzen. Der eben erwähnte Umstand, daß bei 
zwei unmittelbar nebeneinanderliegenden, einem und demselben Knochenende 
angehürigen endochondralen Ossifikationsbezirken der eine stärker verändert er¬ 
scheint als der andere, obgleich die rachitische Noxe an beiden in gleicher Weise 
wirksam ist (osteoides Gewebe), läßt sich mit der Annahme, daß bei Rachitis durch 
eine im Blut cirknliereude Reizsubstanz eine krankhafte Steigerung der physio¬ 
logischen Knorpelwucherungs- und -Wachstumsvorgänge hervorgerufen werde, 
nicht in Einklang bringen, denn wäre dies der Fall, so wäre gar nicht einzusehen, 
weshalb nicht der die Wucherung bedingende Reiz, der doch, wie das Vorhanden¬ 
sein von osteoiden Geweben beweist, an beiden Abschnitten der Epiphysenlinie 
wirksam ist, den einen Abschnitt stärker als den anderen beeinflussen sollte. — 
Übrigens tritt an den beiden Abschnitten der in Rede stehenden Epiphysenlinie 
die oben erwähnte Gesetzmäßigkeit hinsichtlich der Intensität der Knorpelstörung 
bei schweren Fällen von Rachitis deutlich dadurch hervor, daß der früher er¬ 
krankte proximale Abschnitt schwerere Veränderungen aufweist als der distale, 
bei dem die Knorpelstürung später eiusetzt. 
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ginnende Fälle von Rachitis tarda handele. Ich halte aber einen 
solchen Schluß im Hinblick darauf, daß in sämtlichen Fällen das 
osteoide kalklose Gewebe in einer beträchtlichen Dicken- und 
Flächenausdehnung vorhanden war, nicht für zutreffend, da die 
Entstehung solcher ausgedehnten osteoiden Zonen unbedingt ein 
längeres Bestehen des rachitischen Prozesses zur Voraussetzung hat. 

Es fragt sich nunmehr, wie ist dieses Mißverhältnis, das 
zwischen der geringen Intensität der Knorpelstörung und der be¬ 
trächtlichen Entwicklung des osteoiden Gewebes besteht, zu er¬ 
klären ? 

Bei Beantwortung dieser Frage ist zunächst die Annahme 
zurückzuweisen, daß dieses Mißverhältnis darauf beruhe, daß in¬ 
folge von Abheilungsvorgängen die früher in größerer Intensität 
vorhanden gewesene Knorpelstörung rückgängig geworden sei. Es 
sind allerdings bei unseren Fällen unzweifelhaft Remissionen im 
Verlauf der rachitischen Wachstumsstörungen vorhanden gewesen, 
worauf die inmitten der Wucherungszöne des Knorpels auftretenden 
Kalkablagerungen hindeuten, die ich mit Pommer auf solche 
Remissionen beziehe, aber mit der Annahme eines zur Zeit des 
Todes der betreffenden Individuen bestehenden Heilungsvorganges 
ist der Umstand, daß an dem neugebildeten osteoiden Gewebe aus¬ 
gedehnte Verkalkungsvorgänge fehlten, nicht in Einklang zu bringen; 
denn bei Abheilung der Rachitis findet sich, wie ich auf Grund 
eigens darauf gerichteter Untersuchungen berichten kann, eine 
sehr ausgedehnte Verkalkung des kalklosen Gewebes bereits zu 
einer Zeit, wo die im Gebiet der endochondralen Ossifikation 
während des floriden Stadiums des rachitischen Prozesses gesetzten 
Veränderungen, abgesehen von dem Wiederauftreten der präpara¬ 
torischen Verkalkung, noch fortbestehen. Wir müssen vielmehr 
zur Aufklärung der in Rede stehenden Disproportionalität auf die 
oben erwähnte Tatsache zurückgreifen, daß die Intensität der 
rachitischen Knorpelstörung von der AVachstumsenergie der endo¬ 
chondralen Wachstumszentren abhängig ist. Diese Tatsache gilt 
zunächst freilich nur für die verschiedenen endochondralen Ossi¬ 
fikationsbezirke eines und desselben Individuums. Es steht aber 
meines Erachtens der Annahme kein ernstliches Bedenken ent¬ 
gegen, daß dieselbe allgemein gültig sei, und daß bei verschiedenen 
Individuen, deren endochondrale Wachstumsbezirke eine individuell 
verschiedene Wachstumsenergie besitzen, die durch eine sich ent¬ 
wickelnde Rachitis gesetzten endochondralen Störungen bei gleicher 
Dauer und bei gleicher Intensität der Erkrankung je nach der 
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Intensität der individuellen Wachstumsenergie verschieden hoch¬ 
gradig ausfallen werden. Dabei muß freilich noch ein weiterer für 
die Beurteilung der rachitischen Knorpelstörungen wichtiger Punkt 
berücksichtigt werden, der sich nach Pommer aus den mehrfach 
erwähnten Beziehungen, die zwischen der Intensität der rachitischen 
Knorpelstörungen und der Wachstumsenergie bestehen, leicht ab¬ 
leiten läßt (siehe Seite 193 Anmerkung 4), und der neuerdings 
ganz besonders von Heubner 1 ) in den Vordergrund gestellt 
worden ist. 

Die bei Rachitis eintretende Verbreiterung der Wucherungs¬ 
zone ist nicht, wie man früher annahm, als eine selbständig sich 
entwickelnde, durch eine im Blut zirkulierende Reizsubstanz hervor¬ 
gerufene krankhafte Steigerung der physiologischen Wachstums¬ 
und Wucherungsvorgänge anzusehen (Virchow) oder auf entzünd¬ 
liche Prozesse (Kassowitz) zurückzuführen, sondern sie entspricht, 
worin ich Heubner völlig beistimme, in quantitativer Hinsicht 
lediglich dem physiologischen Wachstum des Knorpels, und kommt 
dadurch zustande, daß die Einschmelzung des während des Be¬ 
stehens der Rachitis in normaler Menge gebildeten Knorpels 
gegen die Norm verlangsamt ist, beziehentlich vollständig sistiert 
und nicht regelrecht von statten geht. Der Grund dafür ist, wie 
Pommer schon betont, darin zu suchen, daß die präparatorische 
Verkalkungszone des Knorpels mit dem Eintritt des rachitischen 
Prozesses defekt wird, allmählich vollständig schwindet und während 
des Bestehens der Rachitis nicht wieder ersetzt wird. Dadurch 
eifährt die Vaskularisation der Knorpelknochengrenze, wie man 
sich leicht bei den allerdings nicht häufig zu findenden Fällen von 
ganz beginnender, nur mikroskopisch nachweisbarer Rachitis über¬ 
zeugen kann, eine wesentliche Veränderung. Unter normalen Ver¬ 
hältnissen vollzieht sich die Einschmelzung der unter dem Einfluß 
der Proliferationszone der Epiphysenknorpel ununterbrochen neu¬ 
gebildeten Säulenschicht an allen Punkten der Knorpelknochen¬ 
grenze vollständig gleichmäßig, indem die vom Mark her gegen 
den Knorpel vordringenden und die Knorpelzellensäulen eröffnenden 
Gefäßsprossen überall gleichzeitig und in gleicher Höhe an die 
präparatorische Verkalkungsschicht in der Weise herantreten, daß 
jede oder fast jede Knorpelzellensäule einer Gefäßsprosse entspricht. 
Dabei ist die Richtung und der Verlauf dieser Gefäße streng ge¬ 
regelt durch die von den Pfeilern der verkalkten Knorpelgrund- 

lj Heubner, Lehrlmeh der Kinderheilkunde HhW p. 667 u. 668. 
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Substanz gebildeten, der Richtung des Knochenwachstums parallelen 
Hohl Zylindern, von deuen sie umschlossen sind. Bei Rachitis kommt 
nun die präparatorische Verkalkungsschicht allmählich an dem einen 
Punkt früher und schneller als an dem anderen in Wegfall, ohne, 
wie in der Norm, sofort wieder ersetzt zu werden. Damit geht 
aber das Moment, welches von bestimmendem Einfluß auf den 
Verlauf der Gefäße und damit auf die Auflösung der Knorpelzellen¬ 
säulen ist, verloren, die Gefäße emanzipieren sich infolgedessen von 
der ihnen in der Norm vorgeschriebenen Richtung und dringen 
unregelmäßig und an vielen Stellen überhaupt nicht mehr in den 
gewucherten Knorpel ein. Es unterbleibt infolgedessen an vielen 
Stellen die sonst durch die Gefäße bedingte Einschmelzung des 
gewucherten Knorpels vollständig, an anderen, wo die Gefäße in 
veränderter Richtung an den Knorpel herantreten, ist sie ver¬ 
langsamt. Da nun der Knorpel aus sich selbst heraus unter dem 
Einfluß der Proliferationszone wächst, so muß er an denjenigen 
Stellen, an denen die Einschmelzung unterblieben bzw. langsamer 
erfolgt ist, an Menge zunehmen, während er an anderen Stellen, 
wo die Gefäße in ihn eindringen, aufgelöst und durch Markgewebe 
bzw. durch das aus letzterem sich entwickelnde Knochengewebe 
ersetzt wird. Berücksichtigt man nun ferner noch, daß die in 
den gewucherten Knorpel eindringenden Gefäße im Bereich des 
letzteren sich verzweigen, was unter normalen Verhältnissen 
bei den in die Wucherungszone vom Mark aus eindringenden Ge¬ 
fäßen niemals der Fall ist, und daß die sich entwickelnden, von 
knochenbildendem Markgewebe umgebenen Gefäße wahrscheinlich 
unter dem Einfluß mechanischer Einwirkung nicht mehr wie in der 
Norm parallel zur Längsachse des Knochens, sondern schräg und 
sogar senkrecht dazu verlaufen, so ist es nicht befremdlich, daß 
an der Knorpelknochengrenze jenes bunte Durcheinander von ge¬ 
wuchertem Knorpel, unverkalkten Knochen, Gefäßen und Mark¬ 
gewebe zustande kommt, dessen Genese so schwer entwirrbar zu 
sein scheint, das sich aber in einfacher Weise aus dem Fehlen der 
präparatorischen Verkalkung und der dadurch bedingten ver¬ 
änderten Vaskularisation der Knorpelwucherungsschicht ableiten 
läßt. 1 ) Es wird also, wenn ich das eben Gesagte kurz zusammen- 
fässe, während des Bestehens der Rachitis im Bereich der endo- 

1) Ich kann hier auf weitere Details nicht eingehen, da mich dies zu weit 
führen wurde und muü bezüglich derselben auf eine spätere Arbeit verweisen. 
\gl. auch die von Heubner gegebene Darstellung, Lehrbuch der Kinderkrank“ 
heit en 1903. 
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chondralen Ossifikation nicht mehr Knorpel gebildet, als in der 
gleichen Zeit unter normalen Verhältnissen, d. h. wenn die rachi¬ 
tische Wachstumsstörung nicht eingetreten wäre, gebildet worden 
wäre. Es findet also nicht, wie vielfach angenommen wird, eine 
abnorm starke Knorpelwucherung statt, abnorm ist dieselbe nur 
insofern, als der während des Bestehens der Rachitis gebildete 
Knorpel erhalten bleibt und nicht wie unter normalen Verhält¬ 
nissen eingeschmolzen und durch Knochen ersetzt wird. 

Es ist klar, daß bei der hier vorgetragenen Anschauung über 
die Genese der rachitischen Knorpelstörung sich viel eher eine 
einheitliche Auffassung Uber das Wesen der Rachitis gewinnen 
läßt, als durch die Annahme, daß durch die der Rachitis zugrunde 
liegende Noxe ein abnormer Reiz auf die Knorpelproduktion aus¬ 
geübt wird. Die hier vorgetragene auf Pommer’s und auf meine 
eigenen Untersuchungen sich gründende und an seine sowie He ubn er*s 
Anschauungen sich anlehnende Auffassung führt die rachitische 
Knorpelstörung auf das Defektwerden und auf das Ausbleiben der 
präparatorischen Knorpelverkalkung zurück und macht sie daher 
von der gleichen Ursache abhängig, auf welcher das Kalklosbleiben 
des während des Bestehens der Rachitis neugebildeten Knochen¬ 
gewebes beruht, und welche nach Pommer in der Behinderung 
der Ablagerung der Kalksalze zu suchen ist. 

Daß tatsächlich durch Behinderung der Einschmelzung des 
gewucherten Knorpels eine mehr minder mächtige Verbreiterung 
der Knorpelwucherungsschicht eintritt. geht aus deu in einer früheren 
Arbeit ’) von mir mitgeteilten Experimentaluntersuchungen hervor, 
aus denen außerdem ersichtlich ist, daß bei einer unregelmäßig 
erfolgenden Auflösung der präparatorischen Verkalkungszone ein 
ungleichmäßiges Eindringen der Markgefäße in die Knorpel¬ 
wucherungszone und infolgedessen eine ungleichmäßige Ein¬ 
schmelzung derselben stattfintfet. Es besitzen demnach die theore¬ 
tischen Erwägungen, die lediglich aus der Betrachtung der bei 
beginnender Rachitis im Gebiet der endochondralen Ossifikation 
sich findenden morphologischen Verhältnisse abgeleitet wurden, 
auch eine gewisse, durch Experimentaluntersuchungen gesicherte 
Grundlage, die mir um so wertvoller erscheint, als ich neuerdings 
durch rntersuchungen von zwei bei jungen Kindern beobachteten 
traumatischen Epiphysenlösungen, die früheren, an Tierversuchen 
gewonnenen Resultate vollständig bestätigt fand. 

l.i Zieirler’s Beitrügt* B<1. 30. 
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Betrachtet man unter Berücksichtigung der eben gegebenen 
Ausführungen die oben mitgeteilten drei ersten Fälle von Rachitis 
tarda, so kann es nicht auffallend erscheinen, daß die Störung der 
endochondralen Ossifikation verhältnismäßig wenig zur Ausbildung 
gelangt ist, trotzdem der rachitische Prozeß, wie aus der großen 
Breite und großen Dicke der osteoiden Auflagerungen hervorgeht, 
ganz unzweifelhaft schon längere Zeit bestanden haben muß. Denn 
bei Individuen, welche in einer Altersperiode stehen, in der das 
Längswachstum dem definitiven Abschluß sehr nahe ist, wie dies 
bei den in Rede stehenden Beobachtungen der Fall war, ist die 
Wachstumsenergie der Intermediär- bzw. Rippenknorpel nur noch 
gering. Infolgedessen kann auch, wenn solche Individuen an 
Rachitis erkranken, im Bereich der endochondralen Ossifikations¬ 
zentren eine stärkere Verbreiterung der Wucherungszolle des 
Knorpels und eine stärkere Entwicklung der damit Hand in Hand 
gehenden übrigen Störungen der endochondralen Ossifikation selbst 
dann nicht eintreten, wenn die Knochenerkrankung längeren Be¬ 
stand hat. 

Mit diesen Ausführungen ist zugleich auch die Begründung 
der Ansicht gegeben, die ich oben bezüglich des Auftretens der 
für die klinischen Diagnose so wichtigen Verdickung der Epiphysen¬ 
grenzen geäußert habe. Es ist jetzt leicht verständlich, daß solche 
von der stärkeren Verbreiterung der Knorpelwucherungszone ab¬ 
hängigen Verdickungen nur dann bei Rachitis tarda zu finden sind, 
wenn dieselbe in einer Wachstumsperiode zur Entwicklung gelangt, 
in der die Proliferationsfähigkeit der Epiphysen- und Rippenknorpel 
noch eine bedeutende ist, w r eil eben nur hier die Bedingungen ge¬ 
geben sind, daß bei längerem Bestehen der Krankheit die zur Aus¬ 
bildung dieser Verdickungen führende stärkere Verbreiterung der 
Knorpelwucherungsschicht sich einstellt. 

Diese Ansicht findet ihre Bestätigung in der an vierter Stelle 
mitgeteilten Beobachtung, bei der es sich um ein 9jähriges Indi¬ 
viduum handelt. Hier besaßen die Intermediärknorpel noch eine 
große Wachstumsenergie und konnten infolgedessen die zur Ent¬ 
stehung der in Rede stehenden Verdickungen nötigen Knorpel¬ 
wucherungen produzieren. Ebenso ergibt sich bei Durchsicht der 
Literatur, daß bei den Fällen von Rachitis tarda, bei denen solche 
Verdickungen klinisch nachgewiesen wurden, die Krankheit in 
einem Lebensalter einsetzte, wo eine stärkere Knorpelproliferation 
noch möglich war (bei den beiden von Roos beschriebenen Fällen 
im Alter von 11 bzw. 15 Jahren, bei dem Fall von Dawtrey- 
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Drewitt im Alter von 10 s / 4 Jahren, bei den Clutten’schen 
Fällen im Alter von lO 1 ^ bzw. 12 Jahren und bei dem von Macewen 
berichteten Fall im Alter von 15 Jahren. 1 ) 

Gegen die Erklärung, welche in den vorstehenden Ausführungen 
für die Disproportionalität, die bei den drei an erster Stelle mitgeteilten 
Fällen von Rachitis tarda zwischen der Geringfügigkeit der endo- 
chondralen Störung und der starken Entwicklung des osteoiden 
Gewebes besteht, gegeben worden ist, könnte der Einwand erhoben 
werden, daß dieselbe um deswillen nicht zutreffend sei, weil in der 
Wachstumsperiode, in der diese drei Fällen standen, nicht nur das 
durch die Intermediärknorpel vermittelte Längswachstum, sondern 
überhaupt auch das gesamte Knochenwachstum ein geringes sei, 
und weil infolgedessen die Anbildung neuer Knochensubstanz nur 
in verhältnismäßig dünnen Lagen erfolgen könne. Es müsse daher, 
wenn in unseren Fällen unverhältnismäßig breite osteoide Säume 
und unverhältnismäßig dicke kalklose Knochenbalken gefunden 
wurden, fraglich erscheinen, ob denn die breiten osteoiden Zonen, 
wie bisher von uns angenommen wurde, ausschließlich auf Neu¬ 
bildungsvorgänge oder nicht vielmehr darauf' zurückzuführen seien, 
daß Knochengewebe, welches vor dem Einsetzen der hier bestehenden 
Wachstumsstörung kalkhaltig war, durch Entziehung der Kalksalze 
kalklos wurde, daß also neben der Rachitis, deren Vorhandensein 
durch den Nachweis der endochondralen Ossifikationsstörung be¬ 
wiesen wird, auch osteomalacische Prozesse bestanden. Dieser 
Einwand liegt um so näher, weil v. Recklinghausen 2 ) neuer¬ 
dings in mehreren kurzen Mitteilungen die Ansicht geäußert hat, 
daß Fälle, bei denen, wie bei den uns beschäftigenden sehr reich¬ 
liche und ausgedehnte osteoide Zonen vorhanden sind, ohne daß 
entsprechend schwere Störungen der endochondralen Ossifikation 
gefunden werden, der Osteomalacie zuzurechnen und als jugendliche 
Formen derselben zu bezeichnen seien. 

Wenn wir diesen Einwand auf seine Zulässigkeit prüfen, so 
ist zunächst hervorzuheben, daß er für viele, ja für die meisten 
der in unseren Fällen gefundenen kalklosen Knochenpartien um 
deswillen nicht zutreffend ist, weil dieselben dadurch sicher als 
nengebildet gekennzeichnet sind, daß sie Osteoblastenlager tragen 
oder einen Bau aufweisen, wie er in dem Lebensalter, in dem 
unsere Fälle standen, nur an sicher neugebildetem Knochengewebe 


l'i Zitiert nach Roos, Zeitschr. f. klin. Med. Rd. 48. 

2i Verhandlungen der Gesellst*!]. Deutscher Naturforscher und Arzte 18^7. 
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beobachtet wird. Daneben fand sich aber doch an einer Anzahl 
von Stellen, und zwar besonders in der Kompakta der langen 
Röhrenknochen und in den entfernter von der Knorpelknochen¬ 
grenze liegenden Spongiosateilen kalkloses Knochengewebe in nicht 
ganz unbeträchtlicher Menge, welches sichere Anzeichen des An¬ 
baues nicht erkennen ließ. Für diese Stellen könnte daher der in 
Rede stehende Einwand Geltung haben, und es muß infolgedessen 
die Frage erörtert werden, ob das hier befindliche osteoide Gewebe 
als kalklos gebliebenes neugebildetes oder als kalklos gewordenes 
altes Knochengewebe aufzufassen ist Die Entscheidung dieser 
Frage ist eine ganz außerordentlich schwierige und wird je nach 
dem Standpunkt, den man in der Osteomalaciefrage einnimmt, ver¬ 
schieden ausfallen. 

Hier stehen sich in neuerer Zeit zwei Anschauungen gegen¬ 
über. Die eine, die allem Anschein nach von der Mehrzahl der 
pathologischen Anatomen geteilt und neuerdings besonders von 
v. Recklinghausen 1 ) und Ribbert 2 ) verteidigt wird, nimmt 
an, daß die überwiegende Mehrzahl der sich bei Osteomalacie 
findenden kalklosen osteoiden Zonen aus kalkhaltigen Knochen¬ 
teilen hervorgegangen ist, denen infolge der osteomalacischen Er¬ 
krankung die Kalksalze entzogen sind, sie rechnet also mit einer 
Entkalkung des vorher kalkhaltigen Knochens, mit einer Umwand¬ 
lung desselben in kalkloses Gewebe, das dann vom Mark her all¬ 
mählich aufgelöst wird, ohne aber zu leugnen, daß nebenher auch 
Neubildung von kalkloser Knochensubstanz vorkommt, ja sie gibt 
sogar zu, daß diese Neubildungsprozesse bei der Osteomalacie mit¬ 
unter eine nicht unbedeutende Ausdehnung erreichen können. Die 
andere Ansicht, die zuerst von Cohnheim auf Grund theoretischer 
Erwägung ausgesprochen, und dann besonders von Pommer 8 ) auf 
Grund sehr eingehender mikroskopischer Untersuchungen ausführlich 
begründet wurde, die aber bisher nur wenig Anhänger gefunden 
hat (Birch-Hirschfeld *). Hanau 5 ) neuerdings Orth 0 )), läßt 
den Abbau der kalkhaltigen Substanz durch die unter physio- 


lj v. Recklinghausen, Pie fibröse und deformierende Ostitis, die Osteo¬ 
malacie etc. Festschrift für Virchow 1891. 

2i Ribbert, Anat. Untersuchungen über Osteomalacie. Bibliotheea med. 
B. Heft 2. 

3) Pommer, Osteomalacie und Rhachitis. 1S84. 

4) Lehrbuch der patholog. Anat. 

o) Oorrespondenzbl. f. Schweizer Ärzte 1892 Bd. 22. 

6) Patholog. anat. Diagnostik fi. Aufi. 1900. 
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logischen Verhältnissen sich regelmäßig beim Knochenschwund be¬ 
merkbar machenden Vorgänge der Resorption durch lakunäre 
Arrosion und perforierende Kanäle erfolgen und betrachtet die 
osteoiden Zonen als neugebildetes Knochengewebe, das infolge 
der der Osteomalacie zugrunde liegenden Störung nicht verkalkt. 
Nur in der Umgebung von manchen perforierenden Kanälen kommt 
nach Pommer eine Entkalkung des vorher kalkhaltigen Knochen¬ 
gewebes (Halisterese) vor; doch sind derartige entkalkte Knochen¬ 
partien so selten, daß sie gegenüber den durch Apposition neu¬ 
gebildeten Knochenpartien nicht in Betracht kommen. 

Es würde zu weit führen, wenn ich die Gründe, welche die 
verschiedenen Autoren zugunsten der von ihnen vertretenen An¬ 
sicht anführen, ausführlich besprechen wollte. Ich möchte hier nur 
auf eigentümliche histologische Kriterien, die neuerdings vielfach 
als sichere Anzeichen des halisteretischen Knochenschwunds ange¬ 
führt werden, etwas näher eingehen. Es sind dies die v. Reck- 
linghausen’sehen Gitterfiguren, d. h. feine Spältchen, die sich 
vermittelst eines besonderen Verfahrens darstellen lassen. Nach 
v. Recklinghausen’) finden sich diese Gitterfiguren an allen 
Knochen, bei denen eine Entkalkung im Gange ist, an der Grenze 
zwischen kalkhaltiger und kalkloser Knochensubstanz sowie mitten 
im vollständig verkalkten Knochengewebe und sind darauf zurück- 
zuführeu, daß die Kalksalze, welche an die die einzelnen Knochen¬ 
fibrillen verbindende Kittsubstanz gebunden sind, aufgelöst sind, 
wodurch feine federfahnenartig oder gitterförmig angeordnete, dem 
Verlauf der Knochenfaserung entsprechende Spaltensysteme ent¬ 
stehen, welche als Zeichen partieller Entkalkung anzusehen sind. 
Es ist klar, daß, wenn die von v. Recklinghausen den Gitter¬ 
figuren gegebene Deutung zutreffend ist, die viel diskutierte Frage, 
ob die kalklosen Zonen bei Osteomalacie, bei der. wie man sich 
leicht überzeugen kann, diese Figuren in sehr großer Menge und 
Verbreitung Vorkommen, entkalktes altes oder kalklos gebliebenes 
neugebildetes Knochengewebe darstellen, zugunsten der Entkalkungs¬ 
theorie entschieden wäre. 

Nun haben aber Hanau und sein Schüler Bertschinger*) 
die von v. Recklinghausen gegebene Deutung der Gitterfiguren 
in Zweifel gezogen und sich mit Rücksicht darauf daß sie die- 


1) v. Reckling hausen, Die liluöse oder deformierende Ostitis, die Osteo¬ 
malacie und die osteojdastix lie Carcinose. Fest sehr. f. Vircli. 1891. 

2 ) Vircli. Archiv Bd. 147. 
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selben auch an sicher neugebildetem, partiell verkalktem Knochen¬ 
gewebe nachweisen konnten, dahin ausgesprochen, daß die Gitter¬ 
figuren an partiell kalkhaltigen Kuochenteilen überhaupt nur einen 
mangelhaften Kalkgehalt anzeigen, der ebensowohl durch mangel¬ 
hafte Ablagerung von Kalksalzen in neugebildetes Knochengewebe 
als durch partielle Entkalkung entstanden sein könnte. Aber auch 
an denjenigen Knochenpartien, an denen die Gitterfiguren inmitten 
von vollständig kalkhaltigen Knochenteilen auftreten, können sie 
nach Hanau nicht als Zeichen der Halisterese angesehen werden, 
„denn wenn,“ sagt Hanau, „nach der v. Recklinghausen- 
schen Auffassung der Gewebssaft ohne das Dazwischentreten von 
Zellen die supponierte Entkalkung in Gitterform besorgen soll, so 
ist es absolut unbegreiflich, wie er dies in den axialen Teilen 
der Bälkchen (bzw. in rings von total verkalkter Knochensubstanz 
umgebenen kleinen Bezirken, Verf.) zuerst zustande bringen kann, 
während die oberflächlich liegenden Teile zunächst von der Ent¬ 
kalkung frei bleiben, obwohl sie der lösenden Flüssigkeit den 
Durchtritt gestatten müßten.“ Nach H a n a u ’ s Ansicht kann daher 
den Gitterfiguren eine Bedeutung für den Nachweis eines Ent¬ 
kalkungsprozesses nicht zuerkannt werden. 

Auf Grund eigener eingehender Untersuchungen, bei denen ich 
zur Darstellung der Gitterfiguren das neuerdings von v. Reckling¬ 
hausen angegebene Verfahren an frischem und an im Alkohol 
fixiertem Material in Anwendung gebracht habe, muß ich mich der 
Han au’sehen Ansicht, die übrigens auch von Orth 1 ) geteilt 
wird, anschließen. Ohne auf Einzelheiten einzugehen, will ich hier 
nur erwähnen, daß für meine Stellungnahme in dieser Frage einer¬ 
seits das zuletzt erwähnte von Hanau herangezogene Argument, 
andererseits aber der Umstand maßgebend gewesen ist, daß ich so¬ 
wohl bei Rachitis als auch bei Osteomalacie, sowie bei Kallusbil¬ 
dungen typische Gitterfiguren in zentral verkalkten, osteoid umrahmten 
Knochenbälkchen gefunden habe, an denen die schmalen osteoiden 
Säume mit typischen kubischen epithelartigen Osteoblasten an ihrer 
gesamten Oberfläche (an Serienschnitten, die mit dem Gefrier¬ 
mikrotom angefertigt wurden, nachgewiesen) bedeckt, dadurch also 
absolut sicher als neugebildet gekennzeichnet waren. Die hier an der 
Grenze zwischen kalkhaltigem und sicher neugebildetem kalklosem 
Knochengewebe sich findenden Gitterfiguren können demuach nicht 
auf Abbauprozesse zurückgeführt werden, sondern lassen sich nur im 


1 Patliolog. anat. Diagnostik 1900. 
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Sinne einer unvollkommenen Verkalkung deuten. Nun stützt 
v. Recklinghausen die Annahme des halisteretischen Knochen¬ 
abbaues bei Osteoraalacie allerdings nicht bloß auf die Gitterfiguren, 
sondern er sucht denselben auch durch den Hinweis zu begründen, 
daß die hier vorhandenen kalklosen Zonen von dem richtigen 
jugendlichen neugebildeten osteoiden Gewebe sich dadurch unter¬ 
schieden, daß sie nur spärliche Knochenkörperchen enthielten, daß 
die letzteren geschrumpft und in Zerfall begriffen schienen und 
das osteoide Gewebe den Eindruck mache, daß es sich in regressiver 
Metamorphose, eher in Auflösung als in jugendlicher Fortentwick¬ 
lung befinde. Auch dieser Argumentation, die bereits vor v. Reck¬ 
linghausen von verschiedenen Autoren zugunsten der Entkalkungs¬ 
theorie verwertet worden ist, vermag ich eine unbedingte Beweis¬ 
kraft nicht beizumessen. Ich sehe davon ab, daß Pommer 1 ) und 
Hanau 2 ) mit beachtlichen Gründen derselben bereits entgegen 
getreten sind und gebe auf Grund eigener Untersuchungen zu, 
daß man bei Osteomalacie (und auch bei Rachitis) kalklose Zonen 
findet, in denen die Knochenkörperchen ein Aussehen zeigen, das 
von demjenigen der in normalen und speziell auch in frisch appo- 
nierten kalklosen Zonen vorkommenden Knochenkörperchen wesent¬ 
lich abweicht, ich gebe auch zu, daß man hierin den Ausdruck 
einer regressiven Metamorphose erblicken kann; daß aber aus 
diesem Verhalten geschlossen werden müsse, daß diese Teile ent¬ 
kalkten Knochenpartien entsprechen, die in Abschmelzung begriffen 
seien, darin kann ich v. Recklinghausen nicht beistimmen. 
Denn es ist auch die Möglichkeit nicht von der Hand zu weisen, 
daß dieselben neu apponiertem, kalklos gebliebenem Knochengewebe 
entsprechen, das nach dem Aufhören der Apposition einer regressiven 
Metamorphose verfiel, sei es, weil .es nach dem Abklingen der 
Apposition ohne zu verkalken unter ungünstige Ernährungsver¬ 
hältnisse geriet, sei es, weil es seiner physiologischen Bestimmung, 
Kalksalze aufzunehmen und sich in echte kalkhaltige Knochen¬ 
substanz umzuwandeln, dauernd oder wenigstens sehr lange Zeit 
entzogen war. 

Dieser Ein wand gegen die v. Recklinghausen'sehe Auf¬ 
fassung gründet sich nicht bloß auf theoretische Erwägungen, sondern 
stützt sich auch auf tatsächliche bei Rachitis und bei einem Fall 
von Osteomalacie gemachte Beobachtungen, bei denen in sicher 

1 ) 1. e. 

2) Vireh. Arcli. Bd. 147 u. Ourrespomlenzbl. f. Schweizer Arzte 1892 Bd. 22. 
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neugebildeten, kalklos gebliebenen Knoclienpartien (periostale kalk¬ 
lose Anflagerungen. subchondrale kalklose Knochen bälkchen, 
myelogen gebildetes, die Markhöhle vermauerndes Knochengewebe, 
feinporiges kalkloses Gewebe in den Wirbeln bei Osteomalacie), die 
in Rede stehenden Veränderungen an den Knochenkörperchen ge¬ 
funden wurden. 

Wenn ich somit den von v. Recklinghausen angeführten 
Kriterien eine Bedeutung für die Frage, ob ein kalklos sich dar¬ 
stellender Knochenabschnitt, der sichere Zeichen des Anbaues nicht 
an sich trägt, durch Entkalkung oder durch Neubildung entstanden 
ist, nicht zusprechen kann, so entfällt damit auch für mich die 
Möglichkeit in unsem Fällen die in ihrer Genese zweifelhaften 
kalklosen Zonen, an denen diese Kriterien gefunden wurden, auf 
Entkalkungsprozesse zurückzuführen, zumal ich durch anderweite 
Anhaltspunkte, aus denen ich mit Sicherheit oder auch nur mit Wahr¬ 
scheinlichkeit auf das Bestehen einer Halisterese hätte schließen 
können, bei der mikroskopischen Untersuchung nicht gewonnen 
habe. Alle gefundenen kalklosen Zonen lassen sich vielmehr un¬ 
gezwungen auf Apposition kalklos gebliebener Knochensubstanz 
zurückführen, und wenn auch an einzelnen Stellen die sichtbaren 
Zeichen der im Gange befindlichen Apposition fehlen, so kann dies 
keinen Ein wand gegen die eben geäußerte Ansicht, daß die kalk¬ 
losen Zonen neugebildeten kalklos gebliebenen Knochenteilen ent¬ 
sprechen, bedeuten, da die Annahme, daß die Apposition zum Still¬ 
stand gelangt und infolgedessen die Osteoblasten geschwunden 
seien, die betreffenden Knochenstellen sich also im sogenannten 
indifferenten Zustand befinden, mit den Beobachtungen, die wir bei 
der Knochenneubildung unter physiologischen Verhältnissen machen, 
durchaus im Einklang steht. 

Nach alledem liegt für mich keine Veranlassung vor, unsere 
Fälle von der Rachitis abzutrennen. Das Fehlen von stärkeren 
periostalen Wucherungsprozessen, die vielfach als typisch für die 
rachitische Wachstumsstörung angesehen werden, kann einen Ein¬ 
wand gegen diese Auffassung nicht bedeuten, da dieselben nicht 
allzuselten auch bei infantiler Rachitis vermißt werden. Ebenso¬ 
wenig spricht die Beschaffenheit des Knochenmarks gegen diese 
Auffassung. Denn dasselbe zeigt bei Rachitis, was schon Pommer 
mit Recht betont hat, keine charakteristischen Veränderungen. 
Wucherungen des Endosts (inneren Periostsi, auf die Ziegler 1 ) 


1) Centralbl. f. allgem. Patli. und patli. Anat, lflOl und Lehrbuch 10. Aufl. 
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bei Rachitis neuerdings großen Wert legt, sind zwar bei infantiler 
Rachitis in der Umgebung der osteoiden Zonen nicht selten zu 
finden, aber doch keineswegs so ausgedehnt und so regelmäßig, 
daß man davon, wie Ziegler annimmt, die Entstehung des osteoiden 
Gewebes allein abhängig machen könnte (vergl. auch die Aus¬ 
führungen Heubner’s und Stöltzner’s r >). Auch in den hier 
mitgeteilten Fällen von Rachitis tarda wurde zwar an vielen 
Skeletteilen und zwar besonders in den subchondralen und in 
den Haversischen Räumen, sowie an den Stellen, an denen eine 
myelogene Neubildung von Knochenbälkchen nachgewiesen wurde, 
spindelzelliges Mark gefunden, an anderen Stellen aber, an denen 
sicher neugebildetes osteoides Gewebe vorlag (Wirbel, Becken, 
Sternum) fehlte dasselbe vollständig. 

Wenn ich somit die von uns beobachteten Fälle als Rachitis 
tarda anspreche und die bei denselben gefundenen Verbiegungen 
und Verkrümmungen des Skeletts von rachitischen Prozessen ab¬ 
hängig mache, so würde ich es doch für verfrüht halten, unsere 
Befunde zu verallgemeinern und alle in der späteren Wachstums¬ 
periode auftretendeu Skelettdeformitäten, sogenannte Wachstums¬ 
deformitäten, auf rachitische Prozesse zurückzuführen. Vorläufig 
müssen wir besonders im Hinblick auf die v. Recklinghausen- 
schen Untersuchungen noch mit der Möglichkeit des Vorkommens 
einer jugendlichen Osteomalacie umsomehr rechnen, als wir ja auch 
in unseren Fällen die von uns vertretene Annahme, daß die in 
ihrer Genese fraglichen osteoiden Zonen auf Neubildungsprozesse 
znrückzuführen seien, nicht mit absoluter Sicherheit beweisen 
können. Die Frage, ob bei einer Knochenerkrankung osteoides 
Gewebe, welches die sicheren Zeichen des Anbaues nicht an sich 
trägt, als neugebildetes kalklos gebliebenes oder altes kalklos ge¬ 
wordenes Knochengewebe anzusehen ist, läßt sich eben zumeist 
mit unseren jetzigen technischen Hilfsmitteln nicht lösen. 

Übrigens ist dieser in theoretischer Hinsicht außerordentlich 
wichtige Punkt für die Frage, ob eine Knochenerkrankung, die in 
der Wachstumsperiode eintritt, als Rachitis oder als Osteomalacie 
aufzufassen ist, nicht von so großer Bedeutung, wie es auf den 
ersten Blick erscheint, denn in neuerer Zeit tritt der prinzipielle 
Gegensatz, den man früher zwischen Osteomalacie und Rachitis 
statuierte, und der dadurch gekennzeichnet war, daß man das 
osteoide Gewebe bei Rachitis ausschließlich auf Neubildung kalklos 


1) 1. e. lind St ölt zu er, Fatliol. w. Therapie der Rachitis 1904. 
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bleibenden Knochengewebes, bei der Osteomalacie aber auf Ent¬ 
kalkung vorher kalkhaltig gewesenen Knocliengewebes zurückführte, 
mehr und mehr in den Hintergrund und macht einer einheitlichen 
Auffassung beider Krankheitsprozesse Platz. Dies tritt ganz be¬ 
sonders in den Anschauungen P o m m e r ’ s hervor, die derselbe auf 
Grund sehr eingehender Untersuchungen über die Beziehungen 
zwischen Osteomalacie und Rachitis geäußert hat. Nach Pommer 
besteht, da er auch, wie oben berichtet, bei Osteomalacie das 
osteoide kalklose Gewebe in der Hauptsache auf Neubildungs¬ 
prozesse zurückführen zu können glaubt — worin ihm Bircli- 
Hirschfeld, Hanau, Orth beigetreten sind und worin auch 
ich ihm auf Grund eigener Untersuchungen beipflichten möchte — 
in morphologischer Hinsicht ein prinzipieller Unterschied zwischen 
beiden Krankheiten überhaupt nicht. Die Unterschiede, die sich 
finden, erklären sich daraus, daß der Krankheitsprozeß bei Rachitis 
in der Wachstumsperiode, bei Osteomalacie dagegen am aus¬ 
gewachsenen Skelett einsetzt. Wenn P o m m e r bei der Osteomalacie 
den Entkalkungsvorgängen noch ein ganz kleines Feld in der Nähe 
der perforierenden Kanäle einräumt, während er bei der Rachitis 
das Vorkommen einer Halisterese nicht anerkennt, so kann dies 
ein prinzipielles Unterscheidungsmerkmal, wie Pommer selbst 
hervorhebt, nicht abgeben und dies um so weniger als nach neueren 
Angaben von Stöltzner 1 2 ) an denjenigen Stellen, an denen 
Pommer bei Malacie entkalktes Gewebe fand, auch bei Rachitis 
Entkalkungsvorgänge Vorkommen sollen. 

Aber auch vom Standpunkt derjenigen Autoren, welche bezüglich 
der Genese des kalklosen Gewebes bei der Osteomalacie in ihrer 
Anschauung der Ansicht Pommer’s diametral gegenüberstehen, 
läßt sich, wie auch aus einer kurzen Notiz Ziegler’s 4 ) hervor¬ 
geht, eine einheitliche Auffassung über die in Rede stehenden 
Krankheitsprozesse in morphologischer Hinsicht gewinnen. Denn 
einerseits wird von den Anhängern der halisteretischen Theorie der 
Osteomalacie ausdrücklich hervorgehoben, daß bei Osteomalacie 
neben dem vorwiegend durch Halisterese bewirkten Abbau von 
Knochengewebe eine mehr oder minder hochgradige Neubildung 
von kalkloser Tela ossea stattfindet, die in der Regel allerdings 
hinter dem durch den halisteretischen Knochenabbau bewirkten 
Knochenschwund weit zurückbleibt, mitunter aber doch den letzteren 


1) Verhandl. der Gesellsch. f. Kinderheilkunde 1903. 

2) Vgl. auch Ziegler, Münclm. med. Wochenschr. 1902. 
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nicht nur kompensiert, sondern sogar überkompensiert (feinporige 
Beschaffenheit der Wirbel und des Schädeldachs, Enostosenbildung, 
wie sie von v. Recklinghausen und neuerdings auch von mir 
in einem bisher noch nicht publizierten Fall gesehen worden sind). 
Andererseits ist aber zu berücksichtigen, daß auch bei der Rachitis 
neben den im Vordergrund stehenden Neubildungsprozessen von 
kalklosem Knochengewebe nach v. Recklinghausen’s Ansicht 
auch halisteretische Vorgänge in mehr oder minder großer Menge 
Vorkommen, ja daß letztere sogar, wenn man die von dem oben¬ 
genannten Autor als charakteristisch iür die Erkennung der Hali- 
sterese aufgestellten histologischeu Kriterien als beweisend an¬ 
erkennt, bei den meisten Fällen von florider Rachitis tatsächlich 
zu finden sind, wenigstens habe ich bei eigens in dieser Hinsicht 
angestellten Untersuchungen Gitterfiguren und die sonstigen von 
v. Recklinghausen erwähnteu Kriterien in allen von mir unter¬ 
suchten Fällen von florider und heilender Rachitis naclrweisen 
können, womit übrigens auch die in der Bertschinger’sehen 
Arbeit mitgeteilten Han au’sehen Beobachtungen über Rachitis 
übereinstimmen. 1 ) 

Es ist demnach auch bei Zugrundelegung der in Rede stehenden 
Auffassung, die mit einem halisteretischen Knochenschwund rechnet, 
der zwischen Osteomalacie und Rachitis bestehende Unterschied 
kein prinzipieller, sondern lediglich nur ein quantitativer. Als 
wesentliches und trennendes Unterscheidungsmerkmal könnte nur 
die bei Rachitis vorkommende, bei Osteomalacie dagegen fehlende 
Störung der endochondralen Ossifikation in Betracht kommen 
und in der Tat scheint man vielfach auf diesen Punkt ganz 
besonderen Wert zu legen. Meines Erachtens ist derselbe aber 
ebenfalls nicht von prinzipieller Bedeutung, denn einerseits ist zu 
berücksichtigen, daß Störungen der endochondralen Ossifikation bei 
Rachitis an vielen, ja an den meisten endochondral ossifizierenden 
Wachstumsbezirken fehlen können, trotzdem durch andere Strukturen 
das Bestehen der rachitischen Wachstumsstörung auch in diesen 
Knochenteilen bewiesen wird, andererseits haben wir in Betracht 
zu ziehen, daß bei Osteomalacie überhaupt die Vorbedingungeu zur 
Entstehung einer Störung der endochondralen Ossifikation meist 
fehlen, da dieselbe in der Regel erst in einer Lebensperiode ein- 
setzt, wo die Wachstumsvorgänge, die durch die endochondralen 
Ossifikationsbezirke vermittelt werden, abgeschlossen und letztere 


1) Vgl. auch Ziegler, Münclin. med. Wochenschr. 11)02. 
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selbst geschwunden sind. Daß bei jugendlicher Osteomalacie 
Störungen der endochondralen Ossifikation vollständig fehlen könnten, 
ist bisher einwandsfrei noch nicht bewiesen, da die Fälle, welche 
dies beweisen sollen, noch nicht eingehend beschrieben worden sind, 
insbesondere aus den kurzen darüber vorliegenden Mitteilungen 
nicht zu ersehen ist, ob eine genaue mikroskopische Untersuchung, 
der für die in Rede stehende Frage allein eine ausschlaggebende Be¬ 
deutung zugesprochen werden kann, an allen endochondral wachsen¬ 
den Ossifikationszentren vorgenommen worden ist. Überdem aber 
wäre, wenn tatsächlich solche Fälle von jugendlicher Osteomalacie 
ohne jedwede Störung der endochondralen Ossifikation vorkämen, 
.immer noch in Betracht zu ziehen, ob nicht etwa das Ausbleiben 
dieser Störung lediglich von äußeren Verhältnissen (kurzes Bestehen 
des Krankheitsprozesses, Einsetzen desselben in einer Wachstums¬ 
periode, in der die Proliferationsenergie der endochondralen Ossi¬ 
fikationszentren eine geringe ist etc.) abhängig zu machen wäre. 

Lehrreich ist in dieser Hinsicht der von uns an dritter Stelle 
beschriebene Fall, bei dem die übrigens nur geringe Störung der 
endochondralen Ossifikation ausschließlich an den Rippen vorhanden 
war, während an den übrigen Knochen diese Störungen fehlten 
und zwar deswegen, weil hier die Intermediärknorpel im Schwinden 
begriffen, also sicher nicht mehr zu Proliferationsvorgängen ge¬ 
eignet waren. Man kann sich leicht vorstellen, daß, wenn der 
Krankheitsprozeß nur wenig später eingesetzt hätte, wo auch die 
endochondrale Ossifikation an den Rippen zum Abschluß gelangt 
war, überhaupt nirgends mehr die für die rachitische Erkrankung 
charakteristische Knorpelstörnng gefunden worden wäre, dieser Fall 
würde dann ganz sicher der Osteomalacie zugezählt worden sein. 

Daß übrigens auch bei Osteomalacie, die erst nach dem Ab¬ 
schluß des Körperwachstums einsetzt, unter Umständen an den¬ 
jenigen Skeletteilen, wo die in der Wachstumsperiode an den 
meisten Knochen zwischen Knorpel und Knochen bestehenden Be¬ 
ziehungen dauernd erhalten bleiben, nämlich an den Rippen, 
Störungen an der Knorpelknochengrenze Vorkommen können, die 
den bei Rachitis an den gleichen Skeletteilen zu beobachtenden 
Störungen der endochondralen Ossifikation völlig gleichen, davon 
konnte ich mich bei einem Fall von puerperaler Osteomalacie 
überzeugen. Derselbe betrifft eine im Alter von 34 Jahren an 
Tuberkulose verstorbene Frau, welche in ihrem 25. Lebensjahre im 
Anschluß an die 3. Gravidität — die beiden ersten waren normal 
verlaufen — an Osteomalacie erkrankt war, die während ihres 

Deutsches Archiv f. klm. Medizin, hj. ßd. 14 
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9jährigen Bestehens zu den charakteristischen Veränderungen am 
Rumpfskelett und dem Becken geführt hatte. 

Die vorstehenden Ausführungen beziehen sich nur auf die 
morphologischen Verhältnisse. Die Frage, ob die beiden in Rede 
stehenden Krankheiten auch ihrem Wesen nach identisch sind, läßt 
sich auf morphologischem Wege nicht lösen, hier dürfen wir nur 
von chemischen, besonders aber von experimentellen Untersuchungen 
Aufschluß erwarten, wie solche neuerdings von Morpurgo vor¬ 
genommen worden sind, dem es gelungen ist, eine epidemisch bei 
weißen Ratten aufgetretene von ihm als Osteomalacie angesprochene 
Erkrankung erfolgreich auf andere Ratten zu übertragen, wobei 
bei älteren Tieren Osteomalacie, bei jungen, neugeborenen Ratten. 
Rachitis entstand. 
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XI. 


Aus der 1. chirurgischen Abteilung des Stadtkrankenhauses 
Friedrichstadt zu Dresden. 

Zur Frage der chirurgischen Eingriffe bei lienaler Leukämie. 

Von 

U. Lindner. 

Wie auf dem ganzen Gebiete der Abdominalchirurgie, so hat 
in dem letzten Jahrzehnt ein sehr reges Arbeiten zum Ausbau der 
Milzchirurgie stattgefunden und durch eine Reihe interessanter 
und fördernder Beiträge ist dieser Zweig der Abdominalchirurgie 
in hohem Grade vorwärts gebracht und ausgebaut worden. Wie 
überhaupt, so ist auch hier die Erfahrung gemacht worden, daß 
zunächst stark zurückgesteckt werden muß, ehe man wirklich vor¬ 
wärts kommt, wie überhaupt, so auch hier, hat die erste Begeisterung 
viel Schaden angerichtet, indem sie im Vertrauen auf die sich 
immer mehr hebende Technik und Wundbehandlung Fälle der 
Operation unterzog, die einer Heilung nicht zugängig waren, und 
durch die unausbleiblichen Mißerfolge auch aussichtsreichere Ein¬ 
griffe diskreditierte. 

Zu den Erkrankungen, die in den Anfängen der Milzchirurgie 
sehr oft mit größten Hoffnungen chirurgischen Eingriffen unter¬ 
zogen wurden, gehörten in erster Linie die leukämischen Milz¬ 
tumoren. Eine Kette von Mißerfolgen war das Resultat. Wenn 
wir auch heute noch nicht imstande sind, uns von der Ätiologie der 
Leukämie stichhaltige Vorstellungen zu machen, und prinzipielle 
Deduktionen über die Folgen chirurgischer Eingriffe infolgedessen 
ganz ausfallen, so haben doch die klinischen Beobachtungen über 
die Krankheit zu einer Reihe von Ergebnissen geführt, die es ver¬ 
stehen lassen, daß nur ein verschwindend kleiner Bruchteil der 
Operierten den Eingriff länger als Stunden und Tage überlebte. 
Von 30 Leukämischen, die bis zum Jahre 1897, wo Vanverts in 
einer außerordentlich fleißigen Arbeit (De la splenectomie. These. 
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Paris 1897) alles, was über Splenektomie bekannt geworden war. 
sammelte (V. hat 29 Fälle von Splenektomie bei Leukämie ge¬ 
funden, zu diesen kommt noch ein Fall von E. Küster aus dem 
Jahre 1878, der wenige Stunden p. op. an Verblutung aus Adhä¬ 
sionen starb), operiert worden waren, sind nur 4 von der Operation 
geheilt; einer von diesen ist stark zweifelhaft quoad rectam 
diagnosin, von den beiden anderen ist einer wesentlich gebessert, 
aber nach 3 Jahren wieder in schlechtem Zustand gefunden, — ob 
an Leukämie ist nicht mit voller Sicherheit zu ersehen —, einer 
kaum gebessert und nach 8 Monaten, einer ebenso nach 3 Monaten 
an der weiterschreitenden Krankheit ad exitum gekommen. Seit der 
Arbeit von V. hat man die Leukämie aus der Reihe der Indika¬ 
tionen für die Splenektomie gestrichen, soweit ich in der Literatur 
habe sehen können, sind seitdem nur noch 3 Fälle bekannt gegeben, 
mit einer Heilung und zwei Todesfällen. Das Material, um zu 
entscheiden, ob durch die Splenektomie ein Einfluß auf die Leukämie, 
d. h. auf die lienale Leukämie — um diese allein kann es sich ja 
nur handeln — geübt werden kann, ist demnach das denkbar un¬ 
günstigste, da eben durch die Krankheit der Eingriff so schwer 
sich gestaltet, daß nur unter ganz besonders günstigen Verhält¬ 
nissen derselbe auf längere Zeit überstanden wird. Prinzipiell ist 
die Frage vielleicht doch in eine etwas andere Beleuchtung gerückt 
durch die Erfolge, welche bei der Banti’schen Krankheit durch 
die Splenektomie erzielt worden sind, so daß a priori eine günstige 
Einwirkung der Operation auf die leichteren resp. in den Anfangs¬ 
stadien befindlichen Fälle nicht als so ganz undenkbar bezeichnet 
werden kann wie noch vor etwa 5 Jahren. Freilich wird sich 
auch da immer noch die Erschwerung für die Beurteilung geltend 
machen, daß manche internen Kliniker die etwa von den Chirurgen 
erreichten Besserungen nicht als beweisend ansehen könnten, weil 
sie die Richtigkeit der Diagnose anzweifeln, und andererseits, weil 
auch ohne Operation längere Intermissionen Vorkommen können. 

Nun ist aber noch ein Fmstand nicht ganz zu vergessen: ab¬ 
gesehen von der Krankheit als solcher und der durch sie im all¬ 
gemeinen gesetzten Bedrohung von Leben und Gesundheit, sind es 
nicht selten besonders hervorstechende örtliche Symptome, welche 
den Kranken zum Chirurgen führen, und hier stehen in erster 
Linie die Beschwerden durch den Milztumor, die oft sehr erheblich 
sind und die Träger sich nach chirurgischer Hilfe umsehen lassen; 
und zwar nicht selten schon in früheren Stadien der Erkrankung. 
Wenn es sich nun auch nicht erweisen ließe, daß man die Splenek- 
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tomie mit der Hoffnung auf Heilung der Krankheit unternehmen 
kann, so würde die Beantwortung der Frage doch nicht ganz ohne 
'Wichtigkeit sein, ob man event. trotz bestehender Leukämie ope¬ 
rieren darf, wenn der Milztumor dem Patienten sehr große Be¬ 
schwerden macht; — und für Beantwortung dieser Frage dürften 
kasuistische Beiträge nicht ohne einen gewissen Wert sein. 

Daß die Entfernung der Milz an sich gut vertragen wird und 
«inen für den Organismus durchaus gut auszugleichenden Eingriff 
vorstellt, dafür nach den Erfahrungen des Experiments und der 
Klinik noch weitere Beweise beibringen zu wollen, würde heißen 
Eulen nach Athen tragen, von dieser Seite ist ein Widerspruch 
nicht zu erwarten; das, was in allererster Linie zur äußersten 
Vorsicht mahnt, ist die immer wiederkehrende Beobachtung, daß 
Leukämische einmal Blutverluste schlecht ertragen, dabei aber 
gerade infolge ihrer Erkrankung zu schwer stillbaren Blutungen 
aus kleinsten Verletzungen neigen. Sehen wir uns die Reihe der 
berichteten Operationen an, so finden wir, daß fast alle Todesfälle 
zurückzuführen sind auf Blutung oder Kollaps; die Gefahr steigert 
sich, je mehr Adhäsionen zu trennen und je flächenhafter diese 
sind, es blutet dann wie aus einem Schwamme. Von vornherein 
wird daher eine Zahl von Fällen ausscheiden, die überhaupt oder 
nach dem Befunde bei der Probelaparotomie als noli me tangere 
gelten müssen: fortgeschrittenes Stadium der Erkrankung, hoch¬ 
gradige Anämie, ausgedehnte Adhäsionen sind Kontraindikationen, 
die ungestraft nicht vernachlässigt werden dürfen. Handelt es 
sich dagegen um mildere Fälle, Patienten von gutem Kräfte¬ 
zustande, Milztumoren ohne ausgedehnte Adhäsionen, und werden 
durch diese letzteren sehr peinliche örtliche Störungen ausgelöst, 
so wird man ex indicatione symptomatica zweifellos operieren 
dürfen, ebensogut wie man bei anderen Erkrankungen nicht un¬ 
gefährliche Palliativoperationen macht, um die Kranken von 
schweren Störungen, wenn auch nur auf relativ kurze Zeit, zu 
befreien. 

Ein Fall, der vor 2 Jahren auf meiner Abteilung zur Auf¬ 
nahme und Operation kam, ist geeignet, der eben dargelegten Auf¬ 
fassung zur Stütze zu dienen und soll deshalb hier referiert werden: 

44jäbr. Patientin, aufgenommen 3. Februar 19U3. Ihrer Angabe 
nach war sie bis auf einige Erkrankungen in der Kindheit immer ge¬ 
sund. Seit ca. 2 Monaten verspürt sie ein Gefühl von Vollsein und Be¬ 
engung im Leibe, besonders links. Abmagerung und Mattigkeit schon 
seit längerer Zeit beobachtet. Nahrungsaufnahme herabgesetzt, weil ihr 
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Magen nicht viel fassen kann, ohne daß sich Druck und Beklemmung 
einstellt. Kein Erbrechen. Dreimal geboren, zuletzt vor 11 Jahren, 
Kinder gesund. Menses sonst immer regelmäßig, das letzte Mal ausge- 
blieben. Niemals Malaria oder Lues. Niemals Knochenschmerzen. — 
Mittelgroße Frau, mäßiges Fettpolster, dunkle Hautfarbe. Wangen auf¬ 
fallend gerötet, kein wesentlich anämisches Aussehen. Keine Drüsen¬ 
schwellungen, keine Ödeme. Keine Schmerzhaftigkeit der Knochen. 
Herz, Lungen, Nieren ohne Besonderheiten. Puls kräftig, regelmäßig, 
langsam. Temperatur normal. Abdomen im ganzen weich, leicht ein- 
drückbar. Striae. In der rechten Unterbauchgegend scharfrandiger, flacher 
Tumor, sehr beweglich, bei tiefem Druck empfindlich (ausgezogener rechter 
Leberlappen). Links kommt unter dem Rippenbogen eine nur mäßig 
bewegliche, mit der Respiration bewegliche, den Magen überlagernde, 
nicht empfindliche, solide Geschwulst zum Vorschein, die bis beinahe zur 
Mittellinie reicht. Kein Ascites. 

Die Diagnose auf Leukämie wurde, bei den geringen Allgemein¬ 
erscheinungen, zunächst nicht gestellt, die Operation vorgenommen wegen 
der peinlichen örtlichen Störungen, besonders der Druck- und Verdrän¬ 
gungsfolgen für den Magen. Am 4. Februar 1903 wurde die Laparo¬ 
tomie ausgeführt, die außerordentlich stark vergrößerte Milz als leukämische 
angesprochen und, da Adhäsionen von Bedeutung nicht vorhanden waren, 
mit größter Vorsicht exstirpiert. Blutung fast = 0. Die ausgeblutete 
Milz war noch 25 cm lang und 10 cm breit, sehr derb. Die mir von 
dem Direktor unseres pathologischen Instituts, Herrn Kollegen Professor 
Schmorl, gütigst zur Verfügung gestellten Notizen lauten: „Die Milz 
ist stark vergrößert, von weicher Konsistenz. Die Oberfläche glatt, 
dunkelgraurot gefärbt, die Kapsel prall gespannt. Beim Durchschneiden 
quillt das Gewebe stark hervor und zeigt eine graurote Farbe. Follikel 
sind nur undeutlich in Form kleiner grauer Knötchen zu erkennen. 
Trabekel undeutlich. Aus den durchschnittenen Gefäßen entleert sich 
nur mäßig dunkelrotes, flüssiges Blut. Der Milzsaft zeigt bei der mikro¬ 
skopischen Untersuchung im frischen Zustande die gewöhnlichen zelligen 
Elemente. Im Ausstrichpräparate findet sich eine mäßige Vermehrung 
der kleinen Lymphocyten, spärliche eosinophile Zellen und die gewöhn¬ 
lichen Pulpazellen. Im wesentlichen dasselbe Bild findet sich im Schnitt¬ 
präparat, an dem eine Vermehrung des Bindegewebes nicht nachzuweisen 
ist, in ziemlich zahlreichen Pulpazellen findet sich hier feinkörniges Eisen 
(Berlinerblau-Reaktion). — Es handelt sich also um eine Hyperplasie 
der Milz, die an sich nichts Charakteristisches darbietet, aber der An¬ 
nahme, daß eine Leukämie vorliegt, nicht widerspricht. 44 Mündlich* sprach 
sich Herr Kollege Schmorl noch dahin aus, daß Bantfsche Erkran¬ 
kung schwerlich anzunehmen sei. 

Die unmittelbar nach Erwachen aus der Narkose entnommene Blut¬ 
probe ergab: 110 000 Leukocyten. Kernhaltige rote, eosinophile weiße 
Blutkörperchen. Das mikroskopische Bild wurde von autoritativer Seite 
als charakteristisch für lienale Leukämie erklärt. 

Der weitere Verlauf nach der Operation war günstig, es erübrigt, 
denselben zu schildern. Eine kleine, spät auftretende Hauteiterung ver- 
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zögerte die definitive Heilung in etwas. Am 9. März 1903 wurde die 
Patientin entlassen. Die Zahl der Leukocyten betrug noch 56 000. 

In der Folge wurde der Blutbefund noch häufiger kontrolliert, die 
Zahl der Leukocyten schwankte, die niedrigste Zählung betrug 17 000. 
Nach etwa einjähriger Pause sah ich die Patientin wieder am 18. März 
1905, also reichlich 2 Jahre nach der Operation; sie befindet sich sehr 
wohl, hat keine besonderen Klagen. Einige Beschwerden in Händen 
und Füßen: Kribbeln, Absterben etc., die sich neuerdings ab und zu 
einstellen, dürften auf die Menopause zu schieben sein. Zahl der Leuko¬ 
cyten ca. 26 000. Narbe etwas vorgebuchtet, sonst aber vorzüglich. 
Leber stark gesenkt, wenig geschwollen. Leib überall weich. Magen¬ 
verdauung ganz normal, Appetit vorzüglich. Patientin erklärt, sie fühle 
sich ganz gesund. 

Aus vorstehend referierter Krankengeschichte geht hervor, daß 
die Operation eine volle Heilung nicht gebracht hat, aber trotzdem 
darf man wohl annehmen, daß das vorzügliche Befinden der Patientin 
ohne dieselbe nicht erreicht worden wäre: denn, selbst angenommen, 
die leukämischen Erscheinungen hätten ohne den Eingriff die gleichen 
Remissionen zeigen können, so wären doch die verhängnisvollen 
Folgen des rasch wachsenden Milztumors, die Druck- und Ver¬ 
schiebungseffekte für Magen- und Darmverdauung zweifellos der¬ 
artige gewesen, daß der jetzt, 2 Jahre p. op., konstatierte Grad 
des Wohlbefindens sicher nicht zustande gekommen wäre. Zu¬ 
gleich spricht aber auch das Resultat der Blutuntersuchung dafür, 
daß weder Banti’sche Krankheit noch idiopathische Milzhypertrophie 
Vorgelegen haben kann, da in beiden Fällen die festgestellte Ver¬ 
mehrung der Leukocytenzahl kaum erklärlich wäre, wir müssen 
annehmen, daß es sich in der Tat um lienale Leukämie, wenn 
auch nicht allzu hohen Grades und nicht allzu weit fortgeschritten, 
gehandelt hat. Man wäre hiernach berechtigt, in ähnlichen Fällen, 
unter den oben angeführten Kautelen, gelegentlich an eine Milz¬ 
exstirpation zu denken, in erster Linie, um die örtlichen Störungen 
durch den wachsenden Tumor zu parieren, in zweiter, um den Ver¬ 
such zu machen, den Krankheitsprozeß zu beeinflussen. 

Sehen wir uns nun noch kurz nach den in der Literatur bis¬ 
her berichteten Fällen um, so interessieren uns natürlich ganz be¬ 
sonders die von der Operation Geheilten und ihr weiteres Schicksal. 
Wie schon früher gesagt, handelt es sich um 4 Fälle, von denen 
aber der von Franzolini (Indipendente, Torino 1882, p. 217) 
im Jahre 1881 operierte quoad rectam diagnosin stark angezweifelt 
wird: 22jährige Frau. Diagnose: lienale Leukämie. Die Heilung 
erfolgte trotz interkurrenter fieberhafter Pleuritis vollständig. Etwa 
1 Jahr p. op. war der Blutbefimd normal. 
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Die 4 übrigen sind folgende: 

Henri Hart mann (Congr&s fran^ais de Chirurgie 1895): 40 jährige 
Frau. Dauer der Krankheit: ungefähr 2 Jahre. Diagnose: Leukämie, 
Wandermilz. Operation 8. April 1894. Keine Adhäsionen. Heilung 
ohne Zwischenfall. Befinden bis Januar 1897 gut, damals Abmagerung 
und wiederholte Zahnfleischblutungen. Blutbefund trotz guten Befindens 
nie normal. 

v. Burckhardt (Arch. f. klin. Chir. 1892): 26jähriges Mädchen. 
Dauer des Leidens: mehrere Jahre. Lienale Leukämie. Operation 29. Mai 
1889, trotz starker Kachexie. Heilung von der Operation. In der 
nächsten Zeit Besserung. Tod nach 3 Monaten. Der Blutbefund hatte 
sich nicht wesentlich geändert. 

v. Burckhardt (ibid.): 26jährige Frau. Dauer der Krankheit: 
ungefähr 5 Jahre. Lienale Leukämie. Operation 13. Dezember 1890. 
Ausgedehnte Verwachsungen. Heilung. Kaum nennenswerte Besserung. 
Tod: 8 Monate p. op. Blutbefund: Verhältnis der weißen zu den roten 
Blutkörperchen von 1 : 105 auf 1 : 50 zurückgegangen. 

Carstens (Journ. of the Americ. med. assoc. 1901, Oct. 1) : 
39jähriger Mann. Lienale Leukämie. Dauer des Leidens: (?). Spien- 
ektomie. Keine Verwachsungen. Heilung. 8 Monate später blühendes 
Aussehen, normaler Blutbefund. Seit der Entlassung Gewichtszunahme 
50 kg (!). 

Die unglücklich verlaufenen 28 Fälle sind folgende: 

1. Bryant (Guys Hosp. reports 1866): 20jähriger Mann. Dauer 
der Krankheit: 6 Monate. Diagnose: Leukämie. Operation 20. Juni 
1866. Wenig Adhäsionen. Tod: l 1 /* Stunde p. op. Todesursache: 
Blutung. 

2. Bryant (Guy's Hosp. rep. 1868): 40jährige Frau. Dauer der 
Krankheit: etwa 2 ! 4 Jahre. Verschlimmerung seit 6 Monaten. Diagnose: 
Leukämie. Operation 9. November 1867. Adhäsionen am Zwerchfell. 
Tod: */ 4 Stunde p. op. Todesursache: Blutung. 

3. Koeberle (Gaz. hebdom. 1867, 25. Oct.): 42jährige Frau. 
Dauer der Krankheit: ca. l 1 ^ Jahre. Diagnose: Leukämie. Operation 
21. September 1867. Ausgedehnte Adhäsionen am Zwerchfell. Tod im 
Kollaps sofort nach der Operation. Todesursache: Blutung. 

4. Heron Watson (Foubert, These de Paris 1886): Mann. Dauer 
der Krankheit: 2 Jahre. Tumor 6 kg schwer. Tod während der Ope¬ 
ration. Todesursache: Blutung. 

5. Billroth (Wien. med. W. 1877 Nr. 5): 45 jährige Frau. 
Dauer des Leidens: über 2 Jahre. In der letzten Zeit starke Zunahme 
des Tumors und der Schwäche. Diagnose: Leukämie. Operation 
27. Januar 1877. Keine Adhäsionen. Tod: 4 1 Stunde p. op. Todes¬ 
ursache : Blutung infolge Abgleitens einer Ligatur. 

6. Billroth (Wien. med. W. 1879): 31 jährige Frau. Dauer der 
Krankheit: 4 Jahre. Diagnose: Leukämie. Operation? Anscheinend 
keine Adhäsionen. Tod: 1 Stunde p. op. Todesursache: Blutung. 

7. Browne (Lancet 1877. Sept. 1): 20 jähriger Mann. Dauer der 
K rankheit: 6 Monate. Sehr getrübtes Allgemeinbefinden (Anasarca, As- 
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cites etc.). Operation 23. Februar 1877. Keine Adhäsionen. Tod: 
5 Stunden p. op. Angeblich keine Blutung. Keine Sektion. 

8. Simmons (Pacific, med. and surg. journ. 1877): Mann. Dauer 
der Krankheit: 3 Jahre. Operation Juni 1877. Wenige frische Ad¬ 
häsionen mit den Därmen, Adhäsionen am Zwerchfell. Tod: 2 1 > Stunden 
p. op. Todesursache: Blutung. 

9. Küster (Chiurg. Triennium, Berlin 1882, p. 157). 31 jähriger 
Mann. Enormer Tumor. Diagnose: Lienale Leukämie. Operation 27. De¬ 
zember 1878. Ausgedehnte Adhäsionen, bes. am Zwerchfell. Anreißung 
der Art. lienalis. Tod: kurze Zeit p. op. Todesursache: Blutung. 

10. Arnison (Brit. med. journ. 1878): 37jähriger Mann. Dauer 
der Krankheit: ca. 1 Jahr. Sehr großer Tumor. Ascites. Operation 
29. September 1878. Keine Adhäsionen. Tod: 5 Stunden p. op. Keine 
Sektion. 

11. Czerny (Wien. med. W. 1879 Nr. 14): 24 jährige Frau. 
Dauer der Krankheit: vielleicht mehrere Jahre. Enormer Milztumor. Ope¬ 
ration 5. August 1877. Ausgedehnte Adhäsionen mit Bauchwand und 
Zwerchfell. Tod: 2 l 2 Stunde p. op. Todesursache: Blutung. 

12. Geißel (Wien. med. W. 1879 Nr. 11): 39jährige Frau. Dauer 
der Krankheit: 1 Jahr. Keine Adhäsionen. Tod: 16 Stunden p. op. 
Todesursache: Blutung. 

13. Urbinati (Deila extirpazione d. milza, Turin 1882, p. 54): 
Frau. Operation 1878, einfach. Tod: 48 Stunden p. op. Todes¬ 
ursache: Shok. 

14. Pouccl (Marseille med. 1879 p. 74): 25jähriger Mann. Dauer 
der Krankheit: über r, 4 Jahr. Enormer Milztumor. Operation sehr 
schwierig durch Zwerchfelladhäsionen. Plötzlicher Tod 20 Stunden p. op. 

15. Warrington Haward (Clin. Soc. transact. London. Mars 24): 
49jährige Frau. Dauer der Krankheit: ca. I 1 ., Jahre. Sehr großer 
Milztumor. Operation 13. Juli 1882. Sehr starke Blutung aus einem 
Einriß der Milz. Keine Adhäsionen. Tod: 7 Stunden p. op. Todes¬ 
ursache: Shok. 

16. Bi ziel (D. Zeitschr. f. Cbir. 1885): 31jährige Frau. Dauer 
der Krankheit: über 2 Jahre. Operation 3. Oktober 1884. Wenig 
Adhäsionen. Tod am Tage p. op. Todesursache: Blutung. 

17. A. Blum (Arch. gen. de med. 1886, p. 98): 12jähriger Knabe. 
Dauer der Krankheit: über 1 Jahr. Enormer Milztumor. Operation 
25. August 1885. Adhäsionen am Zwerchfell. Tod: l 1 /* Stunde p. op. 
Todesursache: Blutung. 

18. Le Bec (Ann. med.-chir. fran^. et Strang, de Martinea. 1885): 
19jähriger Mann. Dauer der Krankheit: über 4 Jahre. Operation 
17. August 1885. Sehr starke Blutung aus dem Stiel. Tod am 6. 
Tag p. op. Blutbrechen. Sektion: fortgeschrittene atrophische Leber- 
cirrhose. 

19. Roswell Park (Ann. or Surgerv, St. Louis 18s8. p. 380): 
47 jähriger Mann. Dauer der Krankheit: ca. 1 Jahr. Großer Milztumor. 
Sehr schlechtes Allgemeinbefinden. Operation 0. September 1886. Ausge¬ 
dehnte Gefäßzerreißungen, mühsame Blutstillung. Tod einige Stunden p. op. 
Todesursache: Blutung? 
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20. v. Burckhardt (Arch. f. klin. Chir. 1892): 47jährige Frau. 
Dauer der Krankheit: mindestens 2 Jahre. Enormer Milztumor. Schlechtes 
Allgemeinbefinden. Operation 22. April 1887. Sehr blutig. Keine 
wesentlichen Adhäsionen. Tod: 11 Stunden p. op. Todesursache: Blutung. 

21. R. Asch (Arch. f. Gynäk. 1888): 24jährige Frau. Dauer 
der Krankheit: ca. 1 Jahr. Sehr großer Milztumor. Schlechtes Allge¬ 
meinbefinden. Operation 12. Januar 1888. Wenig Adhäsionen. 4 
Stunden p. op. Heftige Dyspnoe. Tod: 5 Stunden p. op. Todes¬ 
ursache: Blutung? 

22. Celeo Bonora (Am. journ. of the med. Sciences. Philadelphia 
1882): 53 jährige Frau. Operation 2. Mai 1881. Keine Adhäsionen. 
Tod: 3 Stunden p. op. Todesursache: Blutung. 

23. Fol et (Bull. m6d. du Nord 1891 Nr. 11): 50 jährige Frau. 
Dauer der Krankheit: 5—6 Jahre. Sehr großer Milztumor. Operation 
20. Juni 1889. Keine Adhäsionen. Tod: l 1 /« Tage p. op. Todes¬ 
ursache: Blutung. 

24. Tricomi (Riform. med. 1892, p. 806): 20jährige Frau. Dauer 
der Krankheit: über l 1 /.» Jahre. Operation sehr blutig. Tod 4 Stunden p. op. 
Todesursache: Blutung. 

25. Spanton (Ann. meeting of the Brit. med. Assoc. 1895): 
52 jährige Frau. Dauer der Krankheit: über 1' Jahre. Sehr schlechtes 
Allgemeinbefinden. Operation 3. Februar 1891. Tod: 11 Stunden p. op. 
Todesursache: angeblich Shok. 

26. Felix Lejars (Vanverts. De la Splenectomie. Thöse de 
Paris 1897, p. 212): 26jährige Frau. Dauer der Krankheit: etwa 1 
Jahr. Schlechtes Allgemeinbefinden. Operation 18. Januar 1896. Aus¬ 
gedehnte feste Adhäsionen in der Zwerchfellkuppel. Tod: ca. 24 Stunden 
p. op. Todesursache: Blutung. 

27. Tricomi. Tod. 

28. M. Graw (Ann. of Surg. 1902 August): 8jähriger Knabe. 
Tod: 7 1 o Stunden p. op. Keine Sektion. 

Es liegt außerhalb des Bereichs dieser Arbeit, auf eine Kritik 
dieser 28 Fälle und ihrer Behandlung einzugehen. Vielleicht wäre 
es heutzutage bei unserer fortgeschrittenen Technik möglich, manchen 
der damals rettungslos zugrunde gegangenen Fälle von der Operation 
herzustellen, gewonnen würde dadurch nicht allzuviel werden. Daß 
die damals eingehaltenen Indikationen falsch waren und unter 
keinen Umständen wieder aufgenommen werden dürfen, darüber 
könnten auch bei den glänzendsten operativen Resultaten Zweifel 
nicht entstehen, ob aber nicht doch nach den oben von uns ent¬ 
wickelten Grundsätzen, in besonders auszuwählenden Fällen, immer¬ 
hin einmal durch einen rechtzeitigen chirurgischen Eingriff sich 
ein giinz befriedigender Erfolg erzielen lassen wird, das dürfte 
wohl gelegentlich eines Versuchs wert sein. 
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Aus der Königl. Frauenklinik in Dresden. 

Über Lungenerkrankung im Wochenbette, beruhend auf 

Thrombose und Embolie. 


Von 

Prof. Leopold. 

Mein hochverehrter Freund! Zur Feier des seltenen Festtages, 
welchen Sie bald begehen werden, möchten wir gern durch kleine 
Beiträge Ihnen unsere herzlichste Verehrung und Dankbarkeit zum 
Ausdruck bringen! Und woran könnte ich selbst wohl besser an¬ 
knüpfen, als an die Erinnerung an jene Kranken mit embolischen 
Zufällen, an deren Bett wir so manches Mal voll banger Sorgen 
im Herzen zusammen gestanden haben? 

Waren wir auch in verwickelten Fällen immer darüber einig, 
daß die LungenafFektion im betreffenden Falle nur embolischen 
Ursprungs sein konnte, so gingen unsere Ansichten nur manchmal 
über die Ätiologie auseinander, und unsere Unterhaltung suchte 
die Frage zu beantworten, ob der vor dem embolischen Anfalle 
so häufig auftretende prämonitorische Kletterpuls (Mahler) ein 
Zeichen einer schon bestehenden Entzündung oder nur eine Folge 
größerer ausgeschalteter Venengebiete und dadurch hervorgerufener 
vermehrter Herzarbeit sei. 

Zu dieser Fragestellung wurden wir besonders veranlaßt durch 
die aus meiner Klinik erschienene Arbeit Dr. Riehter’s: „Throm¬ 
bose und Embolie im Wochenbett sowie die auf derselben Grundlage 
beruhenden Lungenerkrankungen der Wöchnerinnen*'. 1 ) Richter 
hatte an die früher aus meiner Klinik veröffentlichten Arbeiten, 
ferner an die aus Chrobak’s Klinik in Wien hervorgegangene 
Arbeit Breuer’s 2 ) über das gleiche Thema angeknüpft und hatte 

1) Archiv für Gynäkol. 74 1. 

2) Über puerperale Pleuritis und Pneumonie. Beiträge zur Geburtshilfe und 
Gynäkologie (Festschrift für Rudolf Chrobak). 
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40 neue Fälle aus der Dresdener Frauenklinik, darunter 19 Fälle 
von der Wöchnerinnenabteilung, seinen Erörterungen zugrunde gelegt. 

Es kam ihm hauptsächlich darauf an, nachzuforschen, ob doch 
nicht einzelne bestimmte Symptome imstande seien, uns sicher auf 
einen nahenden embolischen Anfall hinzuweisen und dadurch Maß¬ 
nahmen ergreifen zu lassen, welche die sich hieran schließenden 
entsetzlichen Todesfälle vermindern ließen. 

Seine größte Aufmerksamkeit wandte er dem bekannten 
Mahler’schen Zeichen zu, weshalb er von jedem Falle eine sog. 
Niveaukurve entwarf, welche selbst geringe Erhebungen des Pulses 
und die Art des Kletterpulses, der fast vor jedem embolischen 
Anfall, ja meistens als erstes Anzeichen einer Thrombose zu be¬ 
merken war, demonstrieren sollte. 

Und in der Tat, wer sich die Mühe nimmt, die von Richter 
seiner Arbeit beigefügten Kurven sorgfältig zu studieren, kann 
sich der Ansicht nicht verschließen, 1. daß ein prämonitorischer 
Kletterpuls existiert und 2. daß er ohne jeden Zweifel ein sehr 
ernstes und außerordentlich wertvolles Symptom bildet, dessen Miß¬ 
achtung sich nach meinen Erfahrungen ausnahmslos bitter gerächt 
hat und dessen sorgfältigste Beachtung auf jeder Abteilung der 
mir unterstellten Klinik zur Regel gehört. 

Die Ergebnisse der Arbeit Richter’s über ein so ernstes 
Ereignis, als welches jede Thrombose und Embolie zu betrachten 
ist, erscheinen mir so wichtig, daß sie hier in Kürze zusammen¬ 
gefaßt sein mögen: 

„Richter fand bei rund 16000 Wöchnerinnen der Dresdener 
Frauenklinik 20 Embolien und 78 Thrombosen, sowie 18 puerperale 
Lungenaffektionen. Von den Embolien waren 60% tödlich, 40% 
konnten geheilt werden. 

Bei 12 zum Exitus führenden Embolien trat der Tod 10 mal 
plötzlich, d. h. gleich beim ersten Anfall auf, nur 2 mal gingen ihm 
leichtere embolische Anfälle voraus. 

Das Mahler’sche Zeichen fand sich, namentlich durch die 
auf größere Deutlichkeit hinzielende Niveaukurven, in 63% der 
Fälle deutlich positiv, in 34 % undeutlich positiv — wegen der 
schon vorher bestehenden Temperatursteigerungen — und nur in 
2% war es negativ, einmal war die Kurve verloren gegangen. 

In 19 Fällen von Lungenaffektionen (18 puerperalen und 1 nach 
Ovariotomiei wurde 8mal, also in 42%, das Mahler’sche Zeichen 
deutlich positiv gefunden, in 10 Fällen kam es wegen des bestehen¬ 
den Fiebers nicht klar zur Darstellung, doch war es meist positiv, 
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wenn auch weniger deutlich w r ie in den vorerwähnten Fällen; ein¬ 
mal war es direkt negativ. 

Der Wert des Mahler’sehen Zeichens zur Frühdiagnose von 
Thrombose und Embolie, sowie zur Erkennung puerperaler Lungen¬ 
affektionen ist daher ein sehr großer, und es dürfte dieses Symptom 
nur selten im Stich lassen. Sein Wert ist um so größer, als es 
das einzige Frühsymptom ist, und als gerade bei bestehendem Ver¬ 
dacht auf Thrombose, wozu das Auftreten des Mahler’schen 
Zeichens unbedingt auffordert, eine streng durchgeführte Prophylaxis 
das geeignetste und bisher wohl auch das einzige Mittel zur Ver¬ 
hütung von Embolien ist.“ 

Im vergangenen Winter hatte ich nun Gelegenheit, eine 
Wöchnerin zu beobachten, bei welcher drei schwere embolisehe 
Anfälle mit nachfolgendem Lungeninfarkt auftraten. 

Da der Fall einmal für den prämonitorischen Kletterpuls ein 
neues sehr lehrreiches Beispiel bildet, andererseits aber zeigt, 
welcher großen Gefahr die scheinbar gesündeste Wöchnerin nach 
tagelangem ausgezeichneten Befinden ausgesetzt ist, so möge zu¬ 
nächst die Krankengeschichte folgen, aus welcher alles Nebensäch¬ 
liche weggelassen werden soll. 

Am 14. Oktober 1904 wurde Frau M., 31 Jahre alt, zur Abwartung 
ihrer ersten Entbindung in die Klinik aufgenommen. Sie stammt aus 
gesunder Familie; lernte im 1. Jahre laufen und war vom 16. Jahre 
an, 4 wöchentlich, 3—4 Tage lang mittelstark menstruiert. Seit dem 
Jahre 1896, also dem 22. Lebensjahre, klagte sie dauernd über Be¬ 
schwerden, welche nur auf eine Retroflexio uteri zurückgeführt werden 
konnten. Sie unterzog sich daher 1896 der von Bode angegebenen 
Verkürzung der Ligamenta rotunda, und, da ihr diese Operation gar 
keine Besserung gebracht batte, 1898 der von mir angegebenen Ventrofixatio 
uteri, worauf Bie sich dauernd der besten Gesundheit erfreute. Freilich 
muß bei der Beurteilung dieses Gewinnes mit in Betracht gezogen 
werden, daß Frau M., die damals noch unverheiratet war, nach jener 
letzten Operation auf mein Zureden, erst die Kranken- und Wochenpflege, 
später die Hebaramenkunst erlernte und nunmehr in einer streng ge¬ 
regelten Tätigkeit eine Arbeiterlust und Lebensfreudigkeit empfand, welche 
ihr bis dahin ganz fremd gewesen war. 

Status praesens bei der Aufnahme am 14. Oktober 1904: Kräftige 
173 cm lange Frau von gesunder Gesichtsfarbe. Temperatur 36,8. 
Pul8 72. Herz und Lungen gesund. Urin frei von Eiweiß. Zahl¬ 
reiche Varicen an beiden Unterschenkeln. Beckenmaße: 
28, 29, 31, 21. 

Letzte Periode 16. Januar 1904. Erste Kindeshewegung 29. Mai. 
Senkung der Gebärmutter seit dem 23. September. 

Die Narbe vom Leibschnitt ist mit der vorderen Uteruswand etwas 
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verlötet. Doch hat Frau M. davon niemals Beschwerden während der 
ganzen Dauer der Schwangerschaft gehabt, was wohl am besten daraus 
hervorgeht, daß sie bis vor 4 Wochen in ihrem Berufe als Hebamme 
einer kleinen Stadt auf das Land noch Bad gefahren ist. 

Am 22. Oktober morgens 4 Uhr Wehenbeginn. Nach 13 Stunden 
erfolgte dann ohne Kunsthilfe in erster Schädellage a die normale Ge¬ 
burt eines sehr kräftigen Knaben von 52 cm Länge und 3650 g Ge¬ 
wicht. Eine geringe Verletzung am Frenulum wurde durch Naht vereinigt. 

Die ersten neun Tage des Wochenbettes verliefen ohne die geringste 
Störung. Temperatur durchschnittlich 37,0. Puls zwischen 68 und 72. 
Rückbildung des Uterus ganz regelrecht. 

Am 1. November früh (10. Tag) 36,7 Temperatur und 
68 Puls. 

Nachdem bereits im Laufe des Tages sich einige Atembeschwerden 
eingestellt hatten mit Oppressionsgefühl, Temperatur und Puls sich aber 
nooh normal verhielten, trat 'gegen Abend heftiges Stechen beim Atem¬ 
holen in der rechten Brustseite auf, welches den Anschein einer Embolie 
darbot. Sputum war noch nicht zu erlangen. Temperatur 38,1. Puls 88. 
Es wird strengste Ruhe anbefohlen, alles Sprechen untersagt. Brust- 
prießnitz. Etwas Morphium. Atemgeräusch rechts hinten unten auf¬ 
gehoben. Keine sonstigen Geräusche. 

2. November. Temperatur 37,1—37,5. Puls dauernd 96. Die 
Nacht war unruhig. Atemholen sehr erschwert. Respiration 24. Wöch¬ 
nerin macht vollkommen den Eindruck einer „Embolischen“ mit Ver¬ 
zerrung der lividen Gesichtszüge. Sputum deutlich blutig. Tagsüber 
mehrere kleine Morphiumdosen, die nur unbedeutende Linderung bringen. 
Rechts hinten unten ist das Atemgeräusch vollkommen aufgehoben, ein¬ 
zelne feuchte kleinblasige Rasselgeräusche treten auf. Perkussionsschall 
hier stark abgeschwächt. Links hinten unten ebenfalls feuchte Geräusche. 
Der Leib gespannt, druckempfindlich, wohl infolge des angehaltenen Stuhles. 

3. November. Temperatur 37,2—38,3. Puls 88—108. Stechen 
und Atembeschwerden dauern fort. Dämpfungsfigur größer. Sputum 
noch blutig. 

4. November. Temperatur 37,6—38,8. Puls 88—104. Subjektives 
Befinden besser. Atmungsbeschwerden geringer. Heute fast kein Sputum 
zu erlangen. 

5. November. Temperatur 37,5 —38,5. Puls 96. Dämpfung, fast 
absolut, reicht rechts hinten unten bis zum Schulterblattwinkel. Atmungs¬ 
geräusch noch aufgehoben, reichlichere feuchte, kleinblasige Rassel¬ 
geräusche. Subjektives Befinden besser. Atemzüge (24) können ohne 
größere Schmerzen vertieft werden. Der Appetit besser. Im Leib keine 
besondere Schmerzhaftigkeit. Lochien spärlich. Riß gut verheilt. 

6. November. Temperatur 37,2—38,0. Puls 84—92. Merkliche 
Besserung. 

11. November. Temperatur 36,5—36,9. Puls 68—76. Befinden 
gut. Stechen auf der rechten Lunge hat vollkommen nachgelassen. 
Einlauf. 

16. November (25. Tag). Temperatur 36,9—37,7. Puls 88—112! 
Nachdem Puls und Temperatur einige Tage auf der Norm geblieben 
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waren, trat plötzlich gegen Mittag ohne irgendwelche nachweisbare Ur¬ 
sache ein zweiter embolischer Anfall auf, der diesmal die Unke 
Lunge betrifft. 

Signalisiert war er aber ganz genau, wie eine Betrachtung 
der Kurve sofort ergibt, dadurch, daß seit drei Tagen bereits 
der Puls im Klettern begriffen war: denn am 14. November 
(23. Tag) stieg er von 68—76; am 15. November (24. Tag) von 76 
bis 88; also in zwei Tagen um 20 Schläge in der Minute, und am 
16. November innerhalb weniger Stunden selbst um 24 Schläge in der 
Minute. 

ln den oberen Partien der Unken Lunge war das Atemgeräusch 
stark vermindert, auch deutliches Schaben zu bemerken. Heftige stechende 
Schmerzen in der Gegend des Schulterblattes, die nur einigermaßen durch 
Morphium gemildert wurden. Sofort wurde die vorher angewandte Therapie 
strengstens wieder durchgeführt: Absolute Ruhe im Zimmer, Verbot des 
Sprechens und Aufrichtens, keine Sorge für Stuhlgang, um die Bauch¬ 
presse ganz auszuschalten; stündlich Kampfer, auch nachts, und- mehrfach 
täglich 3—4 Strich Morphiumlösung subkutan. 

17. November. Temperatur 37,0—37,5. Puls 88—100. Nacht 
leidlich. Stechen unverändert. 

19. November. Temperatur 36,7—36,9. Puls 80—84. Abklingen 
der Lungenerscheinungen. Einige Male wird blutig-gefärbtes Sputum 
ausgehustet. 

21. November. Temperatur und Puls normal. Beinschwellung ist 
nirgends zu bemerken. Reibegeräusche fast vollkommen verschwunden. 
Allgemeinbefinden gut. Stuhl spontan, ohne Beschwerden und ohne 
Nachteil. 

1. Dezember (40. Tag!). Nachdem die Wöchnerin sich fast 14 Tage 
wohlgefühlt hatte und seit dem letzten Anfalle 14 Tage verstrichen waren, 
die Temperatur sich dauernd subnormal (zwischen 36,5 und 37,0) und 
der Puls sich zwischen 72 und 78 bewegt hatte, trat plötzlich, ohne daß 
die Therapie geändert oder nachgelassen worden wäre und ohne daß eine 
größere Bewegung stattgefunden hätte, nachmittags 3 Uhr ein dritter 
embolischer Anfall auf. 

Signalisiert war aber auch dieser Anfall, wie frei¬ 
lich nur eine sehr sorgfältige Kurvenaufzeichnung lehren 
konnte, wiederum dadurch, daß schon vom Tage vorher 
(30. November zum 1. Dezember) der Puls von 72 auf 96 
von Stunde zu Stunde emporgeklettert war. 

Diesmal wurden in der linken Seite, am Rippenbogen sowohl beim 
Atemholen als auch bei Druck heftige stechende Schmerzen empfunden. 
Dabei wurde das Gesicht ängstlich verzerrt, die Lippen waren livid, 
Puls klein, 120. Atmung mühsam, 28 in der Minute. Links seitlich 
deutliches Reiben, Bronchialatmen, vermehrter Stimmfremitus. Therapie 
dieselbe: Stündlich Kampfer, mehrfach Morphium; nur flüssige Kost, 
Tee mit Kognak-etc. Nachtwachen nur durch die bewähr¬ 
testen und erfahrensten Hebammen. 

2. Dezember. Temperatur 37,3—37,5. Puls 100—104 sehr 

wechselnd. Auch heute noch sehr bedenklicher Zustand. Nur sehr 
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wenig blutiges Sputum wird unter großen Schmerzen ausgehustet. Tags¬ 
über noch 2 stündlich Kampfer. Abends 5 Strich Morphium. Keine 
Beinschwellung. Leih normal. 

3. Dezember. Temperatur 37,0—37,2. Puls 88—84. Nachlassen 
der Beschwerden. Große Schwäche. 

Von nun trat Patientin nach und nach in Rekonvalescenz. 

25. Dezember. Nachdem Wöchnerin seit dem letzten embolischen 
Anfall reichlich 3 Wochen lang sich fieberfrei gezeigt hatte, durfte sie 
nunmehr im Bette aufsitzen und am 

28. Dezember das erste Mal das Bett verlassen. Lungenbefund: 
Rechts hinten abgeschwächtes Atmen, keine Dämpfung mehr im Bereiche 
der infarzierten Bezirke. Links hinten und seitlich eine ca. 3 Quer¬ 
finger breite gedämpfte Zone, mit hier aufgehobenem Atmungsgeräusch 
(pleuritisches Exsudat). Nach weiterem guten Verlauf konnte Frau M. 
am 12. Januar 1905 sehr erholt mit dem kräftig gediehenen Kinde 
(64 cm lang und 6000 g schwer) entlassen werden. 

Was lehrt nun diese Beobachtung? Es handelte sich um eine 
sehr kräftige, gesunde Frau, mit ganz normalem Becken, welche 
nach normaler Geburtsdauer ein großes kräftiges Kind zur Welt 
brachte, und bei welcher am 10. Tage, an welchem sie das erste 
Mal aufstehen sollte, nachdem sie vorher 9 Tage absolut fieberfrei 
gewesen war, plötzlich ein schwerer embolischer Anfall auftrat. 
Irgend welche Erkrankuugserscheinungen entzündlicher Natur, 
namentlich an den Geschlechtsorganen, waren nirgends aufzufinden. 
Für Gonorrhöe lag kein Anhalt vor. Das einzige, was für den er¬ 
fahrenen Geburtshelfer der größten Beachtung wert blieb, waren 
die Varikositäten, welche sich während der Schwangerschaft an 
beiden Beinen ausgebildet hatten. 

Mit der größten Wahrscheinlichkeit bildeten sie allein den 
Ausgangspunkt der Thrombose, welche zu den embolischen Anfallen 
führten. In zweiter Linie käme noch in Frage, ob sich an den 
Anfällen nicht auch die von den Placentarstellen ausgehenden 
Thromben beteiligt hätten. Was aber diese letzteren betrifft, so 
läßt sich ihnen, da jeder klinische Anhalt dazu fehlt, weder irgend 
welche Brüchigkeit noch besondere Neigung zu entzündlichem Zer¬ 
fall irgendwie zusprechen, und so bleibt nur als die natürlichste 
Annahme übrig, daß die stark erweiterten Unterschenkelvenen in 
ihren verschiedenen größeren und kleineren Ausbuchtungen wand¬ 
ständige Gerinnselablagerungen enthalten haben werden. Diese 
letzteren können aber wandständige nur deshalb gewesen sein, 
weil unterhalb dieser Varikositäten an beiden Füßen niemals 
Ödeme beobachtet wurden. Es kann daher eine wesentliche 
Hemmung im Rücklauf des Blutes nicht stattgefunden haben. Daß 
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die Ruhe des Wochenbettes aber zur weitern Ausbreitung dieser 
Thrombose beigetragen haben wird, ist wohl sehr naheliegend. 

Von diesen wandständigen Gerinnseln muß sich nun am 
10. Tage ganz plötzlich ein Bröckel losgelöst haben und muß in 
einen feinem Ast der Lungenarterie gestopft worden sein, da an 
diesem Tage die klaren Zeichen eines embolischen Anfalles plötzlich 
und zum ersten Male auftraten. Jedenfalls erfolgte dieser Vorgang 
so schnell, daß bestimmte klinische Vorboten gar nicht in die Er¬ 
scheinung treten konnten. 

Anders vor dem 2. und 3. embolischen Anfall. Hier kletterte 
einen, bzw. zwei Tage vorher, ohne gleichzeitige Temperatur¬ 
erhöhung der bis dahin ruhige und gleichmäßige Puls von 72 auf 
96 herauf, um erst jetzt unter weiterer Steigerung und Verminde¬ 
rung seiner Spannung in die unzweideutigen Symptome eines 
schweren Respirationshindernisses überzugehen. 

Wer gewöhnt ist, Temperatur und Puls sorgfältig zu be¬ 
obachten und auch sorgfältig aufzuzeichnen, und wer an 
Kurvenlesen gewöhnt ist, dem kann ein solcher prämonitorischer 
Kletterpuls unmöglich entgehen. Er wird mit der Möglichkeit 
eines erneuten Anfalles, der leider mit plötzlichem Tode enden 
kann, rechnen und wird mit seinen Assistenten und Pflegerinnen 
alle notwendigen vorbeugenden Maßnahmen durchsprechen und an¬ 
ordnen. 

Eine allseits befriedigende Erklärung vermag ich in einem 
solchen Falle, wo größere Venengebiete namentlich durch einen total 
verstopfenden Thrombus nicht eingeschaltet waren, für den Kletter¬ 
puls nicht zu geben. Es möge genügen, auf seine Trag¬ 
weite hinzuweisen. Sein Auftreten ist und beibt von 
sehr ernster Bedeutung. Seine Beachtung wird nie¬ 
mand zu bereuen haben. 

Wenn die Kranke im vorliegenden Falle trotz der drei schweren 
embolischen Anfälle doch genesen ist, so weiß ich recht wohl, daß 
wir hierbei ihrer kräftigen Konstitution und einer glücklichen 
Fügung sehr viel zu danken haben. Aber auf Grund von einer 
nunmehr sehr großen Zahl ähnlicher Beobachtungen darf man doch 
behaupten, daß diese glückliche Fügung gefördert worden ist durch 
die denkbar größte Pflege der Kranken, deren oberster Grundsatz 
hier heißen muß: Fernhaltung jeder unnötigen Mehr¬ 
leistung von Lunge, Herz und Bauchpresse! 

Nach dieser Richtung hin hat Richter in seiner oben er¬ 
wähnten Arbeit so vortrefflich alles auseinandergesetzt, und die in 
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unserer Klinik, ich möchte fast sagen, geheiligten Grundsätze in 
der Krankenpflege so ausführlich begründet, daß ich nichts Besseres 
tun kann, als auf diese Arbeit immer wieder zu verweisen. 

Ihnen aber, mein hochverehrter Freund, dem ich in den langen 
Jahren unseres Zusammenwirkens so viel Anregung in der Be¬ 
obachtung und so reiche Belehrung am Krankenbett verdanke, 
spreche ich am heutigen Tage von ganzem Herzen die innigsten 
Wünsche für noch viele frohe und glückliche Jahre und den herz¬ 
lichsten Dank für Ihre treue Liebe und Freundschaft aus! 
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Beitrag znr Behandlung des Puerperalfiebers mit 
intravenösen Collargoleinspritzungen. 

Von 

Dr. Osterloh, 

Oberarzt am St&dtkrankenh&us Dresden-Friedrichstadt. 

Über das Verhalten des in die Venen eingefubrten Oollargols 
berichten die Arbeiten von Brunner, Beyer, Cohn, Bam- 
berger, Tromsdorff, Lange und Klimmer. 

Brunner schreibt dem Collargol keine Bakterien tötende, wohl 
aber ihre Entwicklung hemmende Eigenschaft zu. 

Nach Beyer findet in unmittelbarem Anschluß an die Einführung 
von kolloidalem Silber eine Verteilung durch den Blutstrom über den 
gesamten Organismus statt. Dieser Zustand ist aber ein vorübergehender. 
Sehr bald tritt eine Ausscheidung ein, so daß nach verhältnismäßig 
kurzer Zeit selbst die Hauptablagerungsorte wieder silberfrei sind (1. Gesetz). 

Das Collargol hat die Eigenschaft, das Wachstum von Spaltpilzen 
stark zu hemmen. 

Diese entwicklungshemmenden Eigenschaften können bei den Mengen¬ 
verhältnissen, wie sie im Körper bei therapeutischer Anwendung vor¬ 
liegen, allein eine Rolle spielen (2. Gesetz). Auch dieses zweite Gesetz 
fordert demnach in Fällen, in denen die Infektion durch sehr wider¬ 
standsfähige Keime hervorgerufen ist, eine stetige Neuzufuhr von Silber. 

Cohn konnte schon 45 Minuten nach Einführung in die Blutbahn 
das Collargol im Blute nicht mehr nachweisen. Es wird aus dem Blute 
in unmittelbarem Anschluß an seine Einverleibung in fast sämtlichen 
Organen niedergeschlagen. Die Organe eines Kaninchens (Niere, Milz, 
Lunge, Leber etc.) waren schwarz verfärbt. Diesem Niederschlage kommt 
eine antibakterielle Wirksamkeit bei Infektionen nicht zu. 

Tromsdorff sah bei 21 Tieren mit Schweinerotlauf und Schweine- 
seuche im Gegensatz zu Beyer’s Versuch nur negative Resultate. Er 
will damit die Erfolge bei der Collargolanwendung in der Menschen- und 
Tierpraxis keineswegs anzweifeln, wohl aber die Möglichkeit, sie durch 
Versuche und Auseinandersetzungen, wie die von Beyer angegebenen, 
exakt theoretisch zu begründen. 

Auch Bamherger hält das Collargol nicht für bakterizid. Da- 
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gegen bat er bei sich selbst nach Einreibung mit Collargolsalbe eine 
starke Vermehrung der Leukocyten bemerkt und meint, daß möglicher¬ 
weise die Wirkung des Collargols darin liegt, daß es bedeutende Ver¬ 
änderungen in der Blutzusammensetzung hervorruft. Man muß bedenken, 
daß sich eine ungeheure Zahl von Leukocyten an der Beseitigung des 
ausgefallenen Silbers beteiligt. Das Collargol bleibt nämlich im Serum 
nicht gelöst. Ob die Wirkung des Collargols vielleicht auf der katalyti¬ 
schen Eigenschaft der kolloidalen MetaHösungen (Bredig) in Verbindung 
mit der Vermehrung und der Tätigkeit der Leukocyten beruhe, müsse 
erst durch weitere Versuche entschieden werden. 

Nach intravenöser Injektion konnte Lange bei seinem ersten Ver¬ 
suche in Milz, Herz, Lungen und Nieren Silber nachweisen, bei dem 
zweiten auch in der Leber. Nach ihm findet eine allgemeine Verteilung 
über den gesamten Organismus statt, aber nur vorübergehend; selbst an 
den Hauptablagerungsorten wird es in verhältnismäßig kurzer Zeit wieder 
ausgeschieden. 

Kl immer hatte schon früher bei einer Wöchnerin, die an Puer¬ 
peralfieber gestorben war, nach Einreibung von Silbersalbe in deren 
Leber Silber gefunden. Aus den Schlußsätzen seiner Arbeit lautet der 
dritte: „Das intravenös und subkutan applizierte Collargol wird zum 
größten Teile mit dem Kot ausgeschieden, nur ein kleiner Teil wird im 
Körper zurückgehalten und zwar in der Haut, vielleicht auch in den 
Nieren und der Muskulatur abgelagert.“ 

Vriesendorp hat in einer größeren Arbeit das bisherige Material 
gesammelt und bearbeitet. Von seinen Schlußsätzen sind folgende hervor¬ 
zuheben : 

„Daß das Collargol die Oxydation der toxischen Bakterien¬ 
produkte beschleunigt und 

daß das Collargol augenblicklich, nachdem es in das Blut 
gebracht ist, daraus entfernt und in solchen Organen festgelegt 
wird, die bei Sepsis belangreiche funktionelle und anatomische 
Veränderungen zu erfahren pflegen.“ 

Wenn eine Schlußfolgerung aus den vorstehenden Arbeiten zu 
ziehen ist, so ist es die, daß bei dem schnellen Ausscheiden des Collargols 
und bei seiner die Entwicklung der Bakterien hemmenden sie aber 
nicht tötenden Eigenschaft, ein dauernder Erfolg nur durch wieder¬ 
holte intravenöse Einspritzungen (bis zu 11 nach Cred6) zu er¬ 
warten sein dürfte. 

Bezüglich der Technik usw. kann auf die Arbeit von Georgi 
verwiesen werden. 

Berichte aus den größeren geburtshilflichen Kliniken über die 
Bekämpfung des Puerperalfiebers mit intravenösen Collargolein- 
spritzungen fehlen fast völlig. 

Während Stolz (Graz) meint, daß über die Zweckmäßigkeit 
der Crede’schen Silbertherapie weitere Erfahrungen gemacht 
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werden müssen, erkennt Fehling den intravenösen Einspritzungen 
einen gewissen Wert zu. 

„Die Erfolge Bind ungemein wechselnd; wir haben Kurven, wo un¬ 
mittelbar auf die Injektion Temperatur und Puls abfällt, manchmal recht 
bedeutend und, was sehr betont werden muß, mit subjektiver Erleichte¬ 
rung der Kranken. Die Kranken bekamen Schlaf und besseren Appetit. 
Bei Wiederanstieg mußten neue Injektionen gemacht werden, oft täglich 
8—10 Tage hintereinander. Einen definitiven Abfall der Temperatur 
auf die Injektion hin haben wir jedoch nur einmal beobachtet.“ 

In der Sitzung der Niederländ. Gynäkol. Gesellschaft vom 
16. November 1902 wurde im Anschluß an einen Vortrag von 
van Oordt „Über Collargol bei Puerperalfieber^ von den ver¬ 
schiedensten Mitgliedern die Erfolglosigkeit der Collargol-Behandlung 
hervorgehoben. 

Einzelveröffentlichungen konnten aus der Literatur folgende 
gesammelt werden: 

Reidhaar: Schwere Sepsis, Erfolg nach 10 Injektionen einer 
1% Lösung. 

Jaenicke: rechtsseitige septische Parametritis, eklatanter 
Erfolg nach einer Injektion. 

Harrison-Myer’s schwere Parametritis, Erfolg nach einer 
Injektion. Genesung. 

Müller: Perimetrit. Exsudat, eine Injektion dann Collargol- 
Salbe. Genesung. 

Schmidt: 2 Fälle: 1. eitrige Parametritis, nach 2 Injektionen 
chirurgisch behandelt. Genesung. 2. Pyämie. 2 Injektionen. Ge¬ 
nesung. 

Justi: 1 Fall Genesung (nähere Angaben fehlen). 

Weißmann:2 erfolgreiche Fälle ohne Mitteilung der Kranken¬ 
geschichten. 

Audebert: 3 Fälle: 2 nach einer Injektion genesen, 1 ge¬ 
storben. 

Bong: 1 Fall: Entfieberung nach einer Injektion. 

Rosenstein: 1 Fall mit Schüttelfrösten, hohem Fieber und 
Milzschwellung. Herstellung nach 3 Injektionen von je 10 ccm 
einer 1% Lösung. 

Im Anschluß an den Bericht über den Rosenstein’schen 
Fall in der Vereinigung der Breslauer Frauenärzte (21. Juli 1903) 
gab Baumann an, daß er die Injektionen bisher mit nicht nach¬ 
weisbarem Erfolg angewendet habe; ebenso Gnadenwitz und 
Maiß, während Löbinger und Peiser über je einen erfolg¬ 
reichen Fall berichteten. 
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In der Dresdner gynäkol. Gesellschaft haben Krull und 
Wein dl er kürz je einen Fall mitgeteilt, die beide weiterhin noch 
berührt werden sollen. 

Rosenstein hatte in seiner Veröffentlichung betont, daß die 
Injektionen ganz wirkungslos seien, wenn sich das Virus lokalisiert 
hat und sich eiterige Prozesse gebildet haben. In solchen Fällen 
habe der Chirurg einzugreifen. 

Bong hält die intravenöse Collargol-Injektion am besten indi¬ 
ziert bei allgemeiner Sepsis ohne bestimmte Lokalisation. An meine 
eignen früher veröffentlichten 5 Fällen von intravenösen Collargol- 
Einspritzungen bei Puerperalfieber erinnernd, lasse ich jetzt die 
Berichte der Fälle von Krull und Wein dl er folgen: 

Krull, Fall aus der K. Frauenklinik mit Erlaubnis von 
Leopold berichtet: 

36jährige Frau. 5. Entbindung: maceriertes Kind; vom 5.—47. Tage 
schweres septisches Fieber mit 30 Schüttelfrösten ohne nachweisbare 
Lokalisation. Streptokokken im Uterussekret. Vom 5.—8. Tag Phen¬ 
acetinbehandlung. Vom 8.—16. Tage 6 Injektionen von je 10 ccm einer 
l°/ 0 Collargol-Lösung; darauf, weil anscheinend der Fieberverlauf durch 
das Collargol nicht beeinflußt wurde, vom 17.—25. Tage wieder Phen¬ 
acetin. Am 26. Tage wurde wieder mit den Injektionen begonnen, weil 
die Schüttelfröste heftiger geworden waren, und bis zum 35. Tage noch 
9 Injektionen gemacht. 

Bei gutem Allgemeinbefinden setzt während dieser letzten Zeit ein 
langsamer Teraperaturabfall, immerhin noch unterbrochen von plötzlichen 
Anstiegen, ein. An Stelle der Injektionen wird von 36.—47. Tage 
Ured6’sche Silbersalbe eingerieben, weil keine zur Injektion geeignete 
Vene mehr zu finden war. Vom 47. Tage bleibt die Kranke fieberfrei. 
Am 52. Tage leichte Thrombose der rechten V. cruralis ohne Fieber. 
Am 77. Tage gesund entlassen. 

Temperaturabfälle zeigten sich sowohl nach Phenacetin wie 
nach Collargol-Injektion und schließlich bei Collargol-Einreibung-. 
Ob die langsam eintretende Besserung auf die Behandlung, oder 
vielmehr auf eine nach und nach stattfindende Abschwächung des 
septischen Giftes zu beziehen sei, muß dahin gestellt bleiben. 

Weindler: 31jährige Frau, 2 mal normal entbunden. Blutung 
im 3. Monat, bei 38,8 ü 134 P. manuelle Ausräumung von fötiden Pla- 
centarresten. Im Uterussekret Streptokokken. Uterus ausgespült. Eis¬ 
beutel, Opium. Temperaturen bleiben hoch trotz Phenacetin; am 10., 
11. und 12. Tag je eine Injektion von 0,05 Collargol mit nur geringem 
schnell vorübergehenden Temperaturabfall. Weil aber heftige Schüttel- 
frö'te nach den Injektionen auftraten, wurden sie nicht fortgesetzt. Auf¬ 
fallend günstige Beeinflussung des Allgemeinbefindens, von Schlaf und 
Appetit. 
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Die Temperatur flachte nach und nach ab. Am 52. Tage 
Kranke gesund entlassen. Beweisender dürfte ein Fall sein, den 
ich im Stadtkrankenhaus Johannstadt auf der Schm alt z’sehen 
Abteilung mit beraten und beobachten konnte. 

30 jährige zarte Frau, die zwei früh- und zwei rechtzeitige Geburten 
durchgemacht hatte, kam am 19. Tage nach dreimonatlicher Fehlgeburt 
mit hohem septischen Fieber auf die Abteilung. Am 20. Tage abends 
40,4° und 140 P. Im UteruBsekret Staphylokokken. Die Milz ist ver¬ 
größert; kein Krankheitsherd nachweisbar. Auf meine Empfehlung wird 
eine intravenöse Injektion von 5 ccm einer 2 °/ 0 Collargol-Lösung gemacht, 
es folgt heftiger Schüttelfrost mit 41,2°, darauf rapider Temperaturabfall. 
An Stelle der Injektion bekommt die Kranke täglich ein Collargol- 
Klystier. Da wieder Schüttelfröste eintreten und die Temperatur am 

7. Tage nach der Injektion bis auf 39,8° steigt, wird noch eine In¬ 
jektion gemacht; darauf dauernder Temperaturabfall bis zur Norm. Die 
Ursache dieser letzten Fiebersteigerung war eine rheumatoide Erkrankung 
des rechten Schultergelenks, die schnell abheilte. Genesung ohne weiteren 
Zwischenfall. 

Was die pyämische Form des Puerperalfiebers betrifft, so 
spricht sich Rittershaus in einem Bericht aus der Finkler’sehen 
Abteilung des Friedrich-Wilhelm-Hospitals in Bonn dahin aus, daß 
ein dauernder Erfolg bei allgemein pyämischen Prozessen nur selten 
zu sehen war; sie zeigten freilich eine so auffallende, wenn auch 
immer nur kurze Zeit anhaltende Besserung, daß die Anwendung 
des Collargols zur Beseitigung der subjektiven Beschwerden geboten 
erscheint. 

Die jüngste Zeit gab mir Gelegenheit einen Fall von Metro- 
Phlebitis im Dresdner Stadt-Irren- und Siechenhause zu beobachten. 

18jährige Primipara mit hysterischer Geistesstörung spontan am 
16. Februar 1905 entbunden; manuelle Nachgeburtsoperation; am 19. Fe¬ 
bruar 1905 Schüttelfrost, Temperatur bis 40,6°. Am 20. Februar deut¬ 
lich thrombosierte Gefäße im rechten und besonders linken Parametrium 
von der Scheide aus fühlbar. Täglich Schüttelfröste mit Temperaturen 
bis 40,6 u und Abfallen unter die Norm. Am 28. Februar, 2., 4. und 

8. März intravenöse Injektion von 7 — 8 ccm einer 2 °/ 0 Lösung; am 
1., 3., 5., 6., 7., 9. und 15. März im ganzen 12 Klystiere, mit 50 ccm 
einer 1 °/ 0 Lösung. Letzter Schüttelfrost am 3. März. Das Fieber 
schwächt sich ab, behält aber seinen remittierenden Charakter bei; am 
8. März wird ein Exsudat im rechten Parametrium fühlbar. Das All¬ 
gemeinbefinden hebt, trotzdem das Fieber wiederholt auf 39,6° und 
39,9 0 ansteigt. — Das Exsudat, welches rechts neben dem Uterus von 
außen immer deutlicher zu fühlen ist, hat die Größe eines kleinen 
Apfels; da die Möglichkeit eines operativen Eingriffes ins Auge gefaßt 
wird und die psychische Störung völlig geschwunden ist, wird die 
Kranke auf meine Abteilung im Stadtkrankenhaus Friedrichstadt am 
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28. März verlegt, nachdem vom 20. März ab tägliche Einreibungen dee 
Leibes mit Credö’scher Silbersalbe behufs Unterstützung der Resorption 
gemacht worden waren. Vor Beginn der Erkrankung war eine aus¬ 
gebreitete fieberlose Bronchitis vorhanden, die während des ganzen Ver¬ 
laufes anhält. — Die fortgesetzte Behandlung von Phenacetin erwies sich 
einflußlos. 

Günstig war der Einfluß des Collargols auf die Beseitigung der 
Fröste und auf die Besserung des Allgemeinbefindens. Zur Zeit unter¬ 
scheidet sich der Fall in seinem Verlaufe von dem einer puerperalen 
Parametritis nicht. Die Kranke ist seit dem 28. März fieberfrei, das 
subjektive Befinden nur durch die Bronchitis (keine Tuberkelbazillen) 
geßtört; das Exsudat ist unverändert hart. Schluß der Beobachtung am 
2. April 1905. 

Bei Beurteilung des Wertes der Collargol- Behandlung des 
Puerperalfiebers muß man sehr vorsichtig sein und darf nicht ohne 
weiteres aus den erfolgreichen Fällen (besonders nicht aus denen, 
wo nach einmaliger Injektion Genesung erfolgte) diesen Wert 
als sicher gestellt erblicken. Es ist ja der günstige Verlauf einer 
septischen Erkrankung nie unbedingt irgend einer medikamentösen 
Behandlung zuzuschreiben. 

Man erlebt Temperaturabfälle und Genesung in anscheinend 
verzweifelten Fällen trotz oder bei jeder Behandlung oder auch 
da, wo man sich lediglich auf Stärkung des Organismus im Kampfe 
gegen das Virus beschränkt hat. 

Nach allem, was ich selbst gesehen und aus den Mitteilungen 
anderer gelernt habe, schließe ich mich der Ansicht von Bong an, 
daß die Collargol-Injektionen in erster Linie für die nicht zu zahl¬ 
reichen Fälle allgemeiner puerperaler Sepsis ohne Lokalisation ge¬ 
eignet sein dürften. 

Bei der schlechten Prognose der schweren septischen Puerperal- 
erkranknngen und bei den wenig sicheren Erfolg vei'sprechenden, 
anderen therapeutischen Maßnahmen verdienen die Versuche mit 
den intravenösen Collargol-Injektionen in geeigneten Fällen fort¬ 
gesetzt zu werden. Ob dabei ihre Wirkung durch gleichzeitige 
Collargol-Klystiere, wie sie von Crede in neuerer Zeit besonders 
empfohlen werden, sich verstärken läßt, ist nach den bisherigen 
Veröffentlichungen noch nicht zu entscheiden. 

Den Herren Dr. Krull und I)r. Wein die r dankeich für die 
erhaltene Erlaubnis ihre Krankengeschichten zu veröffentlichen. 
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Über metastatische Hautentzündung bei Pyämie und über 
Hautentzündungen bei Infektionskrankheiten 
im allgemeinen. 

Von 

Dr. Johannes Werther, 

Oberarzt der Abteilung für Haut- und Geschlechtskrankheiten am Krankenhause 

Dresden-Friedrichstadt. 

(Mit 3 Abbildungen im Text und Tafel V.) 

Meine Betrachtungen knüpfen sich an eine seltene und eigen¬ 
tümliche Hauterkrankung, von der ich zur schnellen Orientierung 
zwei photographische Aufnahmen, die eine von vorn und die andere 
seitlich beleuchtet, beifüge (s. Abbildung 1 u. 2) und in Kürze den 
klinischen Verlauf berichten will. 

Anamnese: Patientin lebt in ärmlichen Verhältnissen, in einer 
düsteren, feuchten, neben einem Pferdestall gelegenen Wohnung. Letztes 
Wochenbett vor 3 Jahren, glatter Verlauf. Leidet seit Jahren au 
Rheumatismus in beiden Knieen. Beginn der jetzigen Erkrankung vor 
10 Wochen mit einem ,,erysipelähnlichen, entzündlichen Infiltrat“ (Worte 
des behandelnden Arztes) am rechten Unterschenkel. Vor 6 Wochen 
Schwellung, Rötung und Schmerzhaftigkeit der linken Wange, Schwellung 
der Augenlider; in letzter Zeit ebenso auf der rechten Seite. 

Befund bei der Aufnahme im Krankenhaus, am 31. August 1903. 
44jährige Eisengießersehefrau, mittelgroß, abgemagert. — Temperatur 
morgens 37,9, abends 39,5". Sensorium frei. Haut wachsgelb und am 
ganzen Körper leicht ödematös. Zunge feucht, sichtbare Schleimhäute 
blaß gelbrot. Subkutane Lymphdrüsen am Hals und in den Leisten ein 
wenig geschwollen. Geringe Bronchitis mit schleimig-eitrigem Aus- 
wurf. Herz nicht verbreitert, Ictus nicht fühlbar; über allen Ostien 
ein leises, blasendes, systolisches Geräusch; am Halse beiderseits Jugu- 
larispuls sichtbar. Radialispuls 120, regelmäßig, leicht unterdrückbar. 
Urin ohne Eiweiß, ohne Zylinder, ohne Zucker. Blut blaßrot, Hämo¬ 
globin 18 n ( , (Gowers), rote Blutkörperchen 2 720 000, weiße 103 200. 
90 ° 0 polynukläre, neutrophile Leukocyten, 4 ° 0 basophile (Mast-)Zellen. 
6° 0 Lympliocyten. Wenig eosinophile. Milz nicht fühlbar. 
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Kniegelenke beiderseits etwas verdickt, behindert bei aktiven 
und passiven Bewegungen, bei letzteren schmerzhaft. Beiderseits Luxa¬ 
tion der Patella nach außen. Der rechte Unterschenkel ist in der 
Muskulatur atrophisch gegenüber dem linken. 

Haut: Der größere Teil der rechten Gesichts- und Schädelhälfte 
und ein kleinerer Teil der linken zeigt auffallende Veränderungen der 
Haut. Die rechte Wange wird eingenommen von einer scharf umschrie¬ 
benen, kreisförmigen, am Rande wallartig ansteigenden, dunkelblauroten 
Anschwellung. An dem gegen den Unterkieferrand gelegenen Rande ist 
auf dieser Hauterhebung eine bullöse Abhebung der Epidermis erkennbar, 
durch die ein seröser Inhalt durchschimmert. Im übrigen aber ist die 
ganze Erhebung durch ein hämorrhagisches Exsudat gebildet, welches an 
einigen Stellen, wo die Epidermis geplatzt ist, eine sulzige Konsistenz 
zeigt. Die das Jochbein bedeckende erhabene Partie ist an der Ober¬ 
fläche zu einem lederartigen, trocknen, schwarzen Schorf verwandelt. Am 
unteren Rande der ganzen Schwellung ist ein entzündlicher Hof erkenn¬ 
bar. Mit dem Finger dieselbe angreifend, fühlt man ein tief ins Coriura 
hineingehendes Infiltrat. Nach oben, also in der rechten Schläfengegend, 
liegt das Corium zu Tage, von einem dünnen, serös-eitrigen, übelriechen¬ 
den Sekret bedeckt. Die ganze rechte Schläfen- und der größte Teil der 
rechten Parietalgegend zeigen Verlust der Epidermis und der Haare, so 
daß Patientin ein teilweise skalpiertes Aussehen hat. Erst nach vorn 
auf der Stirn findet sich wieder das urprüngliche, dem der rechten 
Wangengegend völlig gleichende, subepidermoidale, serös - hämorrhagische 
Exsudat, halbmondförmig über die Mittellinie übergreifend. Der konkave 
rechte Rand dieses Halbmondes ist zu Krusten eingetrocknet und durch 
Ablösung eines Teiles dieser Krusten unregelmäßig ausgezackt, während 
der linke, konvexe Rand scharf und glatt, wiederum wallartig an¬ 
steigend ist. 

Die linke Schläfengegend ist nach vorn zu ebenfalls von einem 
serös-hämorrhagischen Exsudat eingenommen, nach hinten zu durch Ab¬ 
lösung der eingetrockneten Teile exkoriiert. Bei Ablösung des dünnen 
Belages dieser Partieen entstehen leicht Blutungen. Die Exkoriation links 
erstreckt sich nach hinten sich verschmälernd auf die Parictalgegend und 
von da abwärts hinter dem . Ohr auf die Gegend des linken Warzenfort¬ 
satzes. Die linke Wange ist braun pigmentiert und z. T. mit grau¬ 
braunen, trocknen, lederartigen Auflagerungen bedeckt, deren Oberflächen- 
relief deutlich chagriniert ist. 

Die Haut des rechten Unterschenkels, vorwiegend auf der Streck¬ 
seite, zeigt zahlreiche, runde, pfenniggroße Herde, welche einen schmie¬ 
rigen , graugelben, leicht entfernbaren Schorf tragen, bei dessen Ab- 
kratzung blutendes Corium bloßliegt. Als Überrest der seit 11 Wochen 
bestehenden erysipelähnlichen Schwellung an der Vorderfläche der Tibia 
ist ein leicht erhabenes, von der gesunden Haut scharf abgesetztes, kreis¬ 
förmig begrenztes, leicht gerötetes Infiltrat in der Ausdehnung zweier 
Handteller erkennbar. An den Schleimhäute n (Mund, Oonjunctiva, 
Vulva) sind keine Veränderungen vorhanden. 

Verlauf: 1. September: Appetit leidlich, Stuhlgang spontan, ohne 
Besonderheiten. Schlaf gut. Sensorium frei, Gedrückte Stimmung. 
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5. September: Temperatur fast konstant 39°, Puls 120. Beginnender 
Decubitus am Steißbein. Die erhabenen blauroten Partieen im Gesicht 
trocknen mehr und mehr ein; am Rande der Schorfe beginnende Demar¬ 
kationseiterung. 

7. September: Abstoßung dieser Schorfe. 


Abbildung 1. 



9. September: Temperatur steigt abends mit leichtem Schüttelfrost 
auf 39,5°. Auf dem größten Teil der rechten Wange und Stirn liegt 
das blaßgelbe Corium bloß, ohne Granulationen. Im Gesicht und an 
den Extremitäten sind neue Effloreszenzen in Gestalt von roten, leicht 
erhabenen, zackigen Elecken und Petechien aufgetreten. 

13. September: Früh 36,3, abends 38,9. Benommener, apathischer 
Zustand. Auf der linken Wange von neuem entzündliche Schwellung 
und Rötung. Linkes Auge durch Lidödem verschlossen. An der 
HinterHäche des rechten Unterschenkels zeigt sich eine talergroße blutige 
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Suffusion. Im Gesicht und an den Extremitäten einige neue rote Flecken 
mit feiner verästelter Zeichnung, welche sich durch Glasdruck nicht weg¬ 
drücken läßt. 

14. September: Tiefes Koma, große Atmung. Auf der linken 
Wange hat die Infiltration zugenommen. Urin, durch Katheter entleert, 
ohne Befund. Unter zunehmender Dyspnoe und Herzschwäche: Exitus. 

Sektionsdiagnose (Obermedizinalrat Dr. Schmorl): Anaemia. 
Dermatitis. Nephritis parenchymatosa haemorrhagica. Stauungs- und 
Fettleber. Hyperplasia follicularis lienis. Hochgradiges Lungenödem. 


Abbildung 2. 
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Schwellung der Drüsen. Fettige Degeneration der Herzmuskulatur. Alter 
tuberkulöser Herd in der rechten Lungenspitze. Frische eitrige Menin¬ 
gitis. Chronische Arthritis beider Kniegelenke, Exulceration der Gelenk¬ 
knorpel. 

Beim Zwecke der histologischen Untersuchung wurden bei 
der Sektion aus dem rechten Unterschenkel exzidiert: 1. Ein Stück Haut 
und Unterhautzellgewebe vom Bande des ältesten großen Infiltrats. 
2. Einer der geschilderten zuletzt aufgetretenen hämorrhagischen Ery¬ 
themflecke. 

Das Ergebnis meiner histologischen Untersuchung war: ad 1: Der 
Schnitt geht durch kranke und gesunde Haut. Im Kranken: Abflachung 
der unteren Epidermislinie; geringe Verdünnung der Epidermis, keine 
Wanderzellen in derselben. Die Cutis ist breiter als im Gesunden, ent- 
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bält junges Bindegewebe mit spindelförmigen Zellen, mit mäßigen Mengen 
von Rundzellen, keine elastischen Fasern (bis auf wenige feine Fasern im 
subepidermoidalen Teil). Dieselben hören plötzlich am Übergang von der 
gesunden in die kranke Haut auf. In der Cutis äußerst erweiterte und 
dünnwandige Gefäße mit etwas kleinzelligem Infiltrat darum und erweiterte 
Lymphspalten, Zeugen einer anhaltenden Stauung. In den tieferen 
Schichten der Cutis und Subcutis stärkere Infiltrate um die erweiterten 
großen Gefäße. Viel Pigment im Bindegewebe Kleinzelliges Infiltrat 
um die Schweißdrüsen herum. 

ad 2 : Entzündung in der Cutis, besonders um die mächtig erweiterten, 
z. T. mit roten Blutkörperchen ausgestopften mittleren und kleinsten Ge¬ 
fäße und entlang derselben, ßlutaustritte in der Cutis. In der Subcutis 
eine größere Arterie, die an einer Gabelungsstelle getroffen ist und in 
ihrem Lumen ein Fibringerinsel mit zahlreichen roten und weißen Blut¬ 
körperchen und vielen zierlichen Streptokokkenketten enthält. In den 
Kapillaren der benachbarten Schweißdrüsen und denen der obersten Cutis- 
Schicht finden sich ebenfalls Streptokokken (s. Tafel V, Fig. 1). 

Die Hauptzüge dieses Krankheitsbildes sind folgende: eine in 
ärmlichen und ungesunden Verhältnissen lebende 44jähr. Frau, 
die bisher nur an chronischen Kniegelenkrheumatismus gelitten hat, 
erkrankt an einem Hautausschlag im Gesicht und an den Extremi¬ 
täten, der unter Nachschüben und regressiven Veränderungen 
12 Wochen lang besteht. Die Frau zeigt in den letzten 14 Tagen 
(Dauer der klinischen Behandlung) Fieber zwischen 38,5 und 39,5, 
einige Schüttelfröste, eine schwere Blutveränderung, bestehend in 
Verarmung an Hämoglobin und relativer wie absoluter Vermehrung 
der polynukleären Leukocyten und Verminderung der roten Blut¬ 
körperchen. Zunächst besteht keine weitere Organerkrankung. 

Der Tod tritt nach 12 wöchentlicher Krankheit unter dem 
Zeichen einer plötzlich entstandenen Meningitis ein. Die Diagnose 
schwankt während der klinischen Beobachtung zwischen einer 
perniziösen Bluterkrankung und Sepsis; die Sektion beweist weder 
das eine, noch das andere, aber die nachfolgende histologische 
Untersuchung excidierter Hautteile ergibt eine durch Streptokokken¬ 
embolien in den größeren, mittleren und kapillaren Hautgefäßen 
verursachte Hautentzündung verschiedener Intensität. Die Haut¬ 
veränderungen, welche vorwiegend im Gesicht und an den Streck¬ 
seiten der Extremitäten lokalisiert waren, zeigten klinisch ein 
sehr mannigfaches Bild: 

1. Erytheme in größerer Ausdehnung, scharf abgegrenzt, er¬ 
haben und mit einer tiefgehenden Infiltrationder Haut verbunden, 

2. kleinere, fingernagelgroße und noch kleinere Erythemflecke 
mit zackigen Ausläufern und Blutaustritten. 
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3. Erytheme mit Abhebung der Epidermis durch ein fibrin¬ 
haltiges, sulzig gerinnendes Exsudat und solche mit — bald ober¬ 
flächlicher, bald tiefer — Nekrose. 

Die Entwicklung dieser vielgestaltigen Efflorescenzen war 
eine chronische und verschiedene. Ein Teil derselben bestand 
während der ganzen Dauer der Erkrankung, indem sie sich nur 
langsam veränderten und histologisch in junges hyperämisches 
Bindegewebe mit leichter Atrophie und Abschuppung der Oberhaut 
unter gänzlichem Verlust der elastischen Fasern sich verwandelten. 
Die Exsudate trockneten zu lederartigen oberflächlichen Schorfen ein, 
unter denen langsame Epidermisierung erfolgte. Die tiefergehenden, 
trocknen, hämorrhagischen Schorfe wurden nach längerem Be¬ 
stehen durch eitrige Demarkation abgestoßen und hinterließen Ge¬ 
schwüre, welche keine Neigung zur Granulationsbildung zeigten. 

Früher würde man die Efflorescenzen als ein multiformes, 
hämorrhagisches Erythem haben auffassen müssen und eine toxische 
oder neurotische Ernährungsstörung als Ursache desselben ange¬ 
nommen haben. Jedoch die histologische Untersuchung zeigte eine 
Entzündung, die um die Blutgefäße der Subcutis und Cutis herum 
beginnt, mit Stase in den Gefäßen, mit starker Emigration, Fibrin¬ 
ausscheidung und Blutaustritten. Es finden sich Kokkenketten, 
welche an den größeren Gefäßen vorwiegend der Gefäßwand an- 
liegen, die kleineren verstopfen und als die Entzündungserreger 
angesprochen werden müssen. Die Intensität der Entzündung ist 
zu verschiedenen Zeiten und an verschiedenen Stellen der Haut 
eine verschiedene: wir sehen eine ganze Efflorescenzenreihe vom 
einfachen, oberflächlichen Erythemfleck bis zum tiefen Schorf und 
von Linsengröße bis zu doppelter Handtellergroße. 

Die Diagnose wurde zunächst durch die schwere Blutverände¬ 
rung irre geleitet. Die weißen Blutkörperchen verhielten sich zu 
den großen an Zahl wie 1:30. Ferner hatten verschiedene Fär¬ 
bungen, vielleicht infolge von Überfärbung der Kerne, vielleicht aber 
auch infolge von basophiler Degenerationsfärbung des Protoplasma 
der Leukocyten, Ergebnisse gehabt, die ein Überwiegen der ein¬ 
kernigen Lymphocyten vortäuschten. Da nun bei Leukämie Haut¬ 
entzündungen exsudativer Art und auch Nekrosen beobachtet 
worden sind, so dachte ich zunächst an eine leukämische Haut¬ 
erkrankung, wenn auch Lymphdrüsenschwellung und Milzschwellung 
fehlten. Nach wiederholter Färbung zeigte sich jedoch, daß die 
vorher für einkernig gehaltenen weißen Blutkörperchen mehrkernige 
waren, und daß das Blut eine Hyperleukocytose darbot, wie sie 
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bei septischen Erkrankungen nichts Ungewöhnliches ist. Das Un¬ 
gewöhnliche waren 1. die hohe Zahl von Leukocyten mit basophiler 
Körnung des Protoplasma (4 %), 2. die schwere Anämie. Für beides 
muß der lange Kampf mit einer Streptokokkeninfektion als Er¬ 
klärung herbeigezogen werden. 

Zweierlei Vermutungen können ausgesprochen werden: 1. Die 
Frau litt an chronischem Kniegelenkrheumatismus, die Gelenk¬ 
flächen waren erodiert und die Gelenkflüssigkeit getrübt. Nähere 
bakteriologische Untersuchung derselben hat leider nicht stattge- 
tunden. Zeichen akuter Entzündung fehlten; der Prozeß war ein 
ganz chronischer, jahrelang bestehender. Während nun bei akuteren 
Gelenkleiden mit sicherer septischer Ätiologie Hautmetastasen 
zweifellos Vorkommen, ist es zweifelhaft, ob man ein so chronisches 
Gelenkleiden noch als septisch betrachten kann, und in unserem 
Falle als Quelle der allgemeinen Sepsis ansehen darf. Bei Um¬ 
schau in der Kasuistik finde ich, daß nur von Lymphdrüsen aus, 
nach jahrelangem Bestehen eines Eiterherdes in denselben, noch 
septische Allgemeinerkrankungen veranlaßt worden sind. Immer¬ 
hin kann ich den erwähnten Weg nicht als unmöglich bezeichnen. 
Die zweite Möglichkeit ist die, daß in der Haut selbst die Ein- 
bruchspforte lag. Der Arzt, welcher die Kranke vor der Aufnahme 
ins Krankenhaus behandelt hat, bezeichnet« den Beginn am Unter¬ 
schenkel als ein erysipelartiges Infiltrat. Gegen die Diagnose 
„Erysipel“ spricht aber das 12 Wochen lange Bestehen der Infiltrate- 
Ein Erysipel wandert und hat keine so scharfe Begrenzung. Des 
weiteren dachte der betreffende Kollege an eine Infektion durch 
Fliegenstiche, weil die Wohnung des Kranken neben einem Pferde¬ 
stall lag und mit Fliegen übersät war. Dies ist nur Vermutung, 
besonders deswegen weil der Beginn aus Fliegenstichen nicht be¬ 
obachtet worden ist. Es ist aber zweifellos, daß Insekten nicht 
nur Malaria, nicht nur Gelbfieber, nicht nur die Trypanosoma¬ 
krankheit und Rückfallfieber, sondern gelegentlich jede andere In¬ 
fektionskrankheit z. B. Cholera, Typhus und Ruhr übertragen 
können. Und Pal tauf beschreibt (Wiener kl. Woch. 1691) einen 
Fliegenstichtod durch Pyämie. 12 Stunden nach dem Fliegenstich 
bekam die Patientin Erysipel und Meningitis, nach 48 Stunden 
starb sie. Es wurde sulzige Durchtränkung der Weichteile der 
rechten Koptseite und zahlreiche Abszesse im Schläfenmuskel ge¬ 
funden und Streptococcus pyog. aureus u. albus festgestellt. Auch 
sonst führt die von der äußeren Haut eingeleitete Streptokokken¬ 
sepsis meist zu Erysipel und rasch zum Tod: also anders als es im 
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vorliegenden Fall geschehen wäre, wenn ein Fliegenstich die Sepsis 
veranlaßt hätte. Von beiden Hypothesen ist mir daher eine chro¬ 
nische Streptokokkeninfektion, bei der sich jahrelang virulente 
Keime in den Kniegelenken erhalten haben, die dann plötzlich aus 
unbekanntem Anlaß in den Blutkreislauf gekommen sind, um in 
der Haut Metastasen zu machen, die wahrscheinlichere. 

Im Anschluß an diesen Fall möchte ich den Zusammenhang 
verschiedener Hautentzündungen aus der Klasse der Erytheme und 
Purpura mit inneren Krankheiten, besonders Infektionskrankheiten, 
besprechen, um zu zeigen, daß dieselben immer hämatogenen Ur¬ 
sprungs und oft, wahrscheinlich sehr oft, Folgen bakterieller Haut¬ 
metastasen sind. 

Seit Jahrzehnten nimmt man als Vermittler zwischen inneren 
Krankheiten und Hauterkrankungen das Nervensystem, besonders 
das vasomotorische Centrum und den Sympathicus, an. Ursprüng¬ 
lich nur für Herpes zoster und Urticaria, später beinahe unbegrenzt 
für alle Arten von Erythemen und Purpura. Die Wirkung der 
Vasomotoren beschränkt sich aber darauf, Hyperämie und leichte 
Transsudation hervorzurufen; das weiß man unter anderem aus 
Experimenten am Nervus lingualis der Froschzunge. Aber bei 
allen bisher untersuchten Erythemen, einschließlich der akuten 
Exantheme (Masern, Scharlach), finden sich ausgesprochene Ent¬ 
zündung, d. h. Gefäßerweiterung, Ödem, Fibrinausscheidung, Blut¬ 
austritte und kleinzellige, um die Gefäße herum beginnende In¬ 
filtration, ferner Veränderungen in der Gefäßwand selbst (Wander¬ 
zellen, Ödem, Wucherung, Schwellung und Entartung der Endothelien 
und Entartung der elastischen Fasern), die Thrombenbildung zur 
Folge haben könuen, und schließlich nekrotische Veränderungen in 
allen Gewebsteilen. 

Es besteht bei diesen Hautentzündungen vor allem überall eine 
Gefaßwandalteration, für deren Erklärung wir die Nerven nicht 
heranzuziehen brauchen und wohl kaum heranziehen können. 

Für diese Erkenntnis sind besonders die Arbeiten Philipp- 
sohn’s über Lepra, über Erythema nodos., Purpura, über Haut¬ 
tuberkulose, Urticaria und seine zusammenfassende Arbeit über 
Embolie und Metastase in der Haut (Archiv für Derm. u. Syph. 1900) 
lehrreich gewesen. 

Aber schon E. Wagner (eit. bei Pribram, akut. Gelenk¬ 
rheumatismus, p. 94) berichtet, daß bei Purpura rheumatica die 
Untersuchung der Schleimhauttlecken Thrombosierung der kleinen 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85 . Bd. 95 
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Gefäße ergab. Philippsohn weist überall hämatogene Ent¬ 
zündung um die Blutgefäße nach, welche das Primäre ist, welche 
sogar ganz ohne Oberhautveränderung bestehen kann (bei Erythema 
nodos.) und bis zum Erlöschen des Prozesses anhält. 

Von dem Grade und dem anatomischen Sitze derselben, ob 
oberflächlich oder tief, ist die Verschiedenheit der Erythemformen 
abhängig. Bei Erythema nodosum werden zuerst die Gefäße der 
Fettschicht befallen, bei einem Erythem fl eck nur die subpapillären 
Gefäße. Philippsohn geht sogar soweit, die Urticaria als einen 
embolischen Prozeß und von Erythema nur graduell unterschieden 
anzusehen (im Grad der Emigration und des Fibringehaltes). 
Philippsohn läßt dabei unberücksichtigt, welche Art der ent¬ 
zündungverursachende Embolus ist. Wir haben erstens medikamen¬ 
töse Reize zu unterscheiden, unter denen besonders das Hydrargyrum 
und Jod bekannt sind. Das erstere kann, gleichgültig ob innerlich 
oder äußerlich verabreicht, Erythem mit Blasenbildung verursachen. 
Ich habe sogar eine schwere allgemeine Hautentzündung mit tät¬ 
lichem Ausgang nach Hg. beobachtet Das Jod ruft u. a. Erythema 
nodosum, d. h. tief sitzende, große, schmerzhafte, erst rot, dann blau 
durchschimmernde, nicht zerfallende Knoten, symmetrisch an den 
Extremitäten, besonders den Streckseiten. Wir wissen zweitens, 
daß Bakterientoxine und Heilsera Erytheme erzeugen und ferner 
autotoxische Substanzen, welche durch sogenannte innere Sekretionen 
oder infolge Wegfalls von solchen, entstehen. Ich erinnere an die ver¬ 
schiedenen Hautentzündungen bei Bluterkranknngen, bei Kastrierten, 
bei Schwangeren, bei Menstruierenden, bei Erkrankungen der Schild¬ 
drüse und der Nebennieren. Drittens sind es Mikroben aller Art, 
welche hämatogene Hautentzündungen bewirken. Und zwar nicht nur 
die alltäglichen Eiterkokken im engeren Sinne und nicht nur die Mi¬ 
kroben, welche eine Prädilektion für die Haut haben, wie der Lepra- 
und Tuberkelbazillus und das noch zu entdeckende Syphilisvirus, 
sondern auch gelegentlich der Pneumococcus lanceolatus (Frankel), 
der Pneumomikrokokkus (Friedländer), das Bacter. coli commune, 
der Gonokokkus, der Typhus- und Milzbrandbazillus. 

Die Fälle, wo wir von bakteritischer Hautentzündung reden, 
sind 1. solche, wo dasselbe Bakterium gleichzeitig Veranlasser der 
allgemeinen Haupterkrankung und des Hautausschlages ist, 2. wo 
die Hauterkrankungen durch eine Mischinfektion verursacht sind, 
z. B. Streptokokkenmetastasen in Gestalt von Purpura bei Diphtherie, 
Hautabszesse bei Typhus. Für beide Klassen sind schon zahlreiche 
bakteriologische Einzeluntersuchungen vorhanden, welche dasselbe 
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Bakterium im Blute und in den Hautgefäßen nachweisen. Über 
dieselben will ich gleich kurz berichten. Dann sind noch drittens 
Krankheiten zu erwähnen, bei denen wir, wegen des klinischen 
Bildes und wegen der Analogie zu den unter 1 und 2 genannten 
Krankheiten eine bakterielle Allgemeinerkrankung mit Haut¬ 
metastasen annehmen möchten, wenn auch die Erreger noch nicht 
gefunden worden sind. 

Sowohl akute wie chronische Infektionskrankheiten machen 
Metastasen in der Haut. 

Die Typhusroseola enthält nach Seemann (Wien. klin. 
Wocli. 1902) den Typhusbazillus. Singer fand 5mal in 6 Fällen 
von Typhus mit furunkulösen Hautabszessen kulturell Typhus¬ 
bazillen in den letzteren. 

Bei L e p r a erythemen ist der spezifische Bazillus sowohl im 
Blut wie in den Hautkapillaren der erythematösen Teile zur Ge¬ 
nüge festgestellt worden. Die Syphilisroseola müssen wir auch 
als eine Hautmetastase des Syphiliserregers, die bei der ersten 
Aussaat des Virus in die Blutbahn entsteht, ansehen: erstens weil 
auch dieses Erythem sich als eine angiogene Entzündung darstellt, 
zweitens wogen der klinischen Begleiterscheinungen und wegen 
der Analogie zur Typhusroseola, drittens und besonders deswegen, 
weil sich häufig unter unseren Augen eine Papel, deren Infektiosität 
außer Zweifel ist, aus einem Roseolafleck entwickelt. 

Betreifs der pyämischen Hauterkrankungen verdanken wir die 
ersten Aufklärungen Finger. Derselbe fand 1893 bei einer Magd, 
welche schwere Diphtherie hatte, 3 Tage vor dem Tod linsengroße, 
rote Papeln, besonders am Hand- und Fußrücken. Mikroskopisch 
waren die Gefäße der Hautpapillen wie injiziert mit Kokken, gleich¬ 
falls die Kapillaren der Schweißdrüsen, in den Arterien und Venen 
des Fettgewebes waren wandständige Kokkenhaufen. Ferner fand 
er bei einem 46 jährigen Arbeiter, der an akuter Sepsis starb (Milz¬ 
tumor und Nephritis), Pupura am Stamm und an den Extremitäten. 
Histologisch in allen Schichten der Haut Blutaustritte, desgl. im 
Fettgewebe und um die Schweißdrüsen, entzündliche Infiltrate um 
die strotzend gefüllten Blutgefäße, in den Blutgefäßen aber und in 
den hämorrhagischen Herden Diplokokken. In beiden Fällen han¬ 
delte es sich um Hauterkrankungen, die klinisch den Angioneurosen 
angehörten. Finger legte damit die erste Bresche in die Angio¬ 
neurosenlehre (Arch. für D. u. S. 1893). Im Jahre 1896 veröffentlichte 
Finger 5 weitere Beobachtungen von Hauterkrankungen ver¬ 
schiedener Art, 2 Fälle von Erythema papulosum et pustulatum, 
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1 Fall von Eryth. haemorrhag. und 2 Fälle von pseudofurunkulösen 
Abszessen in der Fettschicht, welche sich sämtlich als pyämische 
Metastasen erwiesen (Wien. klin. Wochenschrift 1896. No. 25). 
Finger bezeichnete diese Fälle logischer Weise nun nicht mehr 
als Erythema, sondern als Dermatitis pyaemica. 1895 beschrieb 
Unna (Vortrag im ärztlichen Verein in Hamburg, ref. in Mitnch. 
med. Wochenschrift 1895, p. 593 und Deutsche Medic. Ztg. 1895, 
No. 52) als Phlyctaenosis streptogenes ein pockenartiges Exanthem 
bei einem 1jährigen Kind nach Masern: Am 1. Tage unter mäßigem 
Fieber dichte, kleine, akneartige Knötchen, die sich am 2. Tage 
in Bläschen verwandelten, am 3. Tage konfluierten und hier und 
da Dellen zeigten, am 5. Tage starb das Kind. Die Blutkapillaren 
des Papillarkörpers waren mit Streptokokken verstopft, ein seröses 
Exsudat hatte, die Oberhaut abgehoben, die Oberhaut selbst zeigte 
fächerförmige Kolliquation und Nekrose, ohne selbst Kokken zu 
enthalten. In Leber und Niere fanden sich ebenfalls Streptokokken. 

Ein gleich interessanter Fall von multipler embolischer Gangrän 
der Haut und Schleimhäute nach Masern wurde von Bergmann 
(Arch. für Kinderheilkunde, Bd. XXXVIII, H. 5/6) bekannt gegeben. 
Das l 1 /* jährige Kind hatte am 10. Juni ein typisches Masern¬ 
exanthem, am 13. ein hämorrhagisch-pustulöses und nekrotisches 
Exanthem und starb am 14. Bei der Sektion wurde außer der 
Bronchopneumonie noch akute Enteritis und Erosionen der Darm¬ 
schleimhaut festgestellt. Die histologische Untersuchung der ne¬ 
krotischen Effloreszenzen ergab die zuführenden Arteriolen mit 
Kokkenthromben ausgefüllt, außerdem eine starke hämorrhagische 
Infiltration der ganzen Cutis; Epidermis in toto und oberster Cutis¬ 
streifen waren nekrotisch. Auch den Darmerosionen lagen Kokken 
(wahrscheinlich Staphylokokken)-embolien in kleinen Arterien zu¬ 
grunde. 

Ferner erwähnt Cohnheim (Vorlesungen) Purpura bei sep¬ 
tischen Prozessen, verursacht durch Kokkenembolien, und Unna 
im Lehrbuch der Histopathologie einen Fall von Deutsch von 
sicherer Sepsis mit Staphylokokkenembolien unter der Bezeichnung 
Pustulosis staphylogenes. Schießlich erwähne ich noch R. Meyer 
„Über ein metastatisches Hautexanthem bei Sepsis“ (Arch. f. klin. 
Chir. 1896). Nach einem Furunkel an der Stirn folgt ein Ausbruch 
von Purpura und Pusteln mit Staphylokokkenembolien im Papillar¬ 
körper. 

Ich will die einzelnen Fälle nicht weiter aufzählen; hervor¬ 
heben möchte ich aber, daß in diesen Arbeiten überall das Ein- 
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dringen der Kokken von der Oberfläche her durch den Befund aus, 
geschlossen werden konnte. Die exogen verursachte Entzündung 
der Haut ist vor allen stets von primären Oberhauterkrankungen 
begleitet, die in allen erwähnten Fällen nicht vorhanden waren. 
Im allgemeinen sind nach Philippson die exogenen Hautentzün¬ 
dungen heftiger als die hämatogenen, worauf ich schon oben hin¬ 
wies. 

Aus dem bisher Angeführten ist ersichtlich, wie formenreich 
die bakteritischen Hautentzündungen sind. 

Auch Lenhartz macht darauf aufmerksam (s. L., die sep¬ 
tischen Erkrankungen in Nothnagel’s Handbuch) und teilt sie 
in folgende Gruppen ein: 

1. Erytheme, erysipelähnliche, besonders über ergriffenen 
tiefem Teilen, große scharlachrote und kleinfleckige, masernartige 
und urticariaartige Flecken. 

2. Blutungen, kleine bis flächenhafte, nicht selten symmetrisch, 
häufiger gegen Ende des Lebens. 

3. Bläschen, Pusteln und pemphigusähnliche Eruptionen, letztere 
nicht selten mit Erythem und Blutungen zusammen, besonders 
häufig blutige Blasen, ferner große Blasen, Nekrosen und Mace- 
rationen der Oberhaut wie bei Wasserleichen. 

Auch Neumann (Arch. für Derm. und Sypli. 1896 „Über die 
Beziehungen der Hautkrankheiten zum Gesammtorganismus und 
über toxische Exantheme“) betont die gleiche Mannigfaltigkeit der 
septischen Exantheme. 

Er nennt sekundäre Infektionsexantheme solche, die zu In¬ 
fektionskrankheiten und versteckten oder abgekapselten Eiterungen 
hinzukommen, bei denen die metastatische Entstehung wahrschein¬ 
lich ist. Nach seiner Erfahrung ist ein gewisser Zusammenhang 
zwischen der Exanthem form und der Art der Infektion zu sehen, 
z. B. bei Miliartuberkulose Roseola, bei Diphtheritis Erytheme, 
seltener Hämorrhagien, bei pyämischen Erkrankungen einfache 
Erytheme, scharlachähnliche und erysipelähnliche mit Pusteln, bei 
versteckten Eiterungen Erythema multiforme und nodosum, bei 
Rheumatoiden letztere beiden und hämorrhagische Effloreszenzen. 

Aus eigener Erfahrung erinnere ich mich auf tiefe, knoten¬ 
förmige Hautsugillationen bei einer tödlichen Nierenvereiterung, 
auf „wasserleichenähnliche“ Hautentzündung bei einer erst bei 
der Sektion gefundenen Submaxillardrüsenvereiterung und auf ein 
Erythema nodosum der unteren Extremitäten bei vereiterten tiefen 
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Leistendrüsen. Das letztere machte viele Nachschübe, die erst mit 
der Extirpation der Drüsen aufhörten. 

Ich wollte diese interessanten Fälle und die N e u m a n n ’ sehen 
Erfahrungen nicht übergehen, obgleich ich damit aus meinem Ge¬ 
dankengang abschweifend auf Fälle zu sprechen kam, in denen 
unentschieden ist, ob Bakterien oder Toxine auf dem Blutwege die 
Hautentzündung verursacht haben. 

Ich glaube, daß wir einer Infektionskrankheit, die in der Regel 
auf die Schleimhaut der Harnröhre lokalisiert bleibt, gelegentlich 
aber das Blut infiziert und neben anderen Metastasen solche in der 
Haut macht, der Gonorrhoe, noch manchen Aufschluß über 
bakteritische Hautnietastasen verdanken werden, besonders des¬ 
wegen, weil der spezifische Erreger bekannt ist. 

Der Gonokokkus ist schon oft sowohl aus dem Blute des 
liebenden gezüchtet worden, als auch in den Hauteffloreszenzen 
nachgewiesen worden. Der Nachweis hat jedoch mancherlei 
Schwierigkeiten, auf die hier nicht einzugehen ist. Wahrscheinlich 
ist, daß der Gonokokkus selbst sehr bald der Entzündung in den 
Geweben, die er angerichtet hat, und der Wehrkraft des Blutes 
zum Opfer fällt und dann nicht mehr färbbar oder züchtbar ist. 

Die Hauptsache für den Nachweis der Gonokokken im Blute 
ist nach Unger (Deutsch, med. Woch. 1901, Münch, med. Woch. 
1901) und Krause (Berl. kl. W. 1904), daß man viel Blut aus 
einer Vene aspiriert, mindestens 10 ccm, und möglichst vielem Nähr¬ 
substrat (20 ccm Ascitesbouillon (1:2)) zusetzt. Ferner ist wichtig, 
daß man die Hautmetastasen möglichst kurz nach dem Entstehen 
und bis in das Fettgewebe exzidiert. 

Auch die Gonorrhoe macht sehr variable Hautn ietastasen, bald 
einfache Erytheme, bald urtikarielle und knoten fön 1 ige Ausschläge, 
bald Blutungen und hämorrhagische Blasen, bald aucl Kombinationen 
dieser Formen. 

Dazu kommen Metastasen in Gestalt von Fnterhautbinde- 
gewebs- und Fettgewebsabszessen, die man nicht selten klinisch 
mit einem Erythem beginnen, dann in Pustelbild ng und tiefere 
Nekrose übergehen sieht. Endlich erinnere ich mi l noch der Ent¬ 
stehung akuter, umschriebener Ödeme bei Gonorrli e. Durch kul¬ 
turelle Untersuchungen sind von den verschiei nsten Autoren 
(Lang. Horwitz, Scholtz, Hanssen) Gonol «kken in diesen 
Metastasen nachgewiesen worden. Ferner sin« von Heller, 
H o f fm a n n und A1 m q v i s t gonorrhoische Ve mentzündungen 
gefunden worden, so daß gar kein Zweifel ist. aß es sich in 
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einem Teil der ervvähuten Metastasen um echte Gonokokken¬ 
metastasen handelt. Daß noch Mischinfektionen, und für einen Teil 
der Exantheme Toxine als Ursache in Frage kommen, ist natürlich 
nicht zu vergessen. 

Von eigenen einschlägigen Beobachtungen möchte ich nur 
einen Fall hier erwähnen, weil ich glaube, daß der histologische 
Befund eine Verallgemeinerung auf andere, ähnliche Hauterkran¬ 
kungen gestattet. 

Ein junger Mann erkrankte während einer akuten Harnröhren¬ 
gonorrhoe unter mäßigem Fieber (38,6) zu gleicher Zeit an einer 
schmerzhaften Schwellung des rechten Talocruralgelenks und einer 
Hauteruption auf dem Rücken der linken 2. und 3. Zehe. Dieselbe 
bestand auf der 3. Zehe in einer linsengroßen, hochroten, schmerz¬ 
haften Papel (Erythema papulatum) und auf der 2. Zehe iu einer 
linsengroßen Blase mit trübem, blutig durchschimmerndem Inhalt 
und gerötetem Hof. Beide Efflorescenzen waren während der Nacht 
entstanden und wurden früh, also nur wenige Stunden alt, unter 
Vereisung exzidiert. Es fand sich, daß der pustulösen Effloreszenz 
eine nekrotische Entzündung einer Schweißdrüse zugrunde lag. 
Die Gefäße derselben zeigten sich erweitert und vollgestopft mit 
Erythrocyten, Emigration von Leukocyten und Blutaustritte darum 
herum. Die einzelnen Drüsenlumina enthielten Leukocyten mit 
zerfallenen Kernen, fibrinöse und hyaline Massen und nur spärliche 
Epithelreste, so daß sie nur aus der allgemeinen Konfiguration zu 
erkennen waren. Die Membrana propria elastica der Knäueldrüsen 
war gequollen und schwach mit Elastinfärbemitteln färbbar. Das 
Centrum des ganzen Drüsenknäuels war in Zelldetritus verwandelt. 
Von diesem an der Grenze des Fettgewebes gelegenen Herde nach 
oben zeigten sich die Blutgefäße erweitert und hyperämisch, um 
sie herum Infiltrat; ferner war das Bindegewebe von Rundzellen¬ 
straßen durchzogen. Die Epidermis war in toto durch eine Blase, 
welche Fibrin und rote und weiße Blutkörperchen enthielt, vom 
Papillarkörper abgehoben, die Basis der Blase war eitrig durch¬ 
setzt (s. Tafel V, Fig. 2). 

Danach ist als die Ursache dieser Hauterkrankung eine hoch¬ 
virulente Metastase in die Kapillaren einer Schweißdrüse anzu¬ 
nehmen, die in wenig Stunden zu einer Abszeßbildung in letzterer 
geführt hatte und sekundär durch die heftige Entzündung und 
Exsudatbildung in der Umgebung eine Hautpapel mit Erythem 
am Rande und blasiger Abhebung der Oberhaut im Centrum ver¬ 
ursacht hatte. 
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Leider ist mir der bestimmte Nachweis von Gonokokken in diesen 
Hauteruptionen nicht geglückt. Aber auch andere Eitererreger 
fanden sich nicht. Gerade deshalb, ferner in Rücksicht auf das 
gesamte Krankheitsbild und die schwere lokale Alteration der 
Blutgefäße und Gewebe kann man trotz des negativen Befundes 
mit Wahrscheinlichkeit den Gonokokkus als Erreger dieser Haut¬ 
entzündung ansehen. 

Die Schweißdrüsenmetastasen werden auch bei anderen Infektions¬ 
krankheiten beobachtet. Ich beobachtete z. B. vor kurzem ein 
3monatliches Kind, welches wegen eines Ausschlages auf meine 
Abteilung gekommen war. Dieser bestand in Papelchen mit cen¬ 
traler Blase. Die Efflorescenzen sahen Varicellen nicht unähnlich. 
Patient litt nebenbei an einer eitrigen Entzündung des rechten 
Ellenbogen- und Hüftgelenkes und starb nach kurzem an hinzu¬ 
gekommener Meningitis. Die Sektion wies außer den erwähnten 
Lokalisationen noch eine Osteomyelitis im unteren Ende des 
rechten Humerus nach, durch Streptokokken verursacht. An einer 
exzidierten Papel fand ich eine nekrotisierende Schweißdrüsen¬ 
entzündung. 

Auch dieser Fall muß die Aufmerksamkeit auf die Schweiß¬ 
drüsen lenken bei septischen Exanthemen, die erst als Erythem¬ 
papeln auftreten und dann zentral erweichen. Da die Schweißdrüsen 
auch im lockeren Fettgewebe Vorkommen, so ist leicht möglich, 
daß auch größere Fettgewebsabszesse von einer pyämischen Schweiß¬ 
drüsenmetastase ausgehen. 

Sehr ähnlich der Gonokokkenpyäraie mit ihren Gelenk- und 
Hautlokalisationen ist eine Gruppe von Erkrankungen, die schon 
lange Internisten und Dermatologen beschäftigt hat, bei der wegen 
des klinischen Bildes und der Analogie zu pyämischen und gonor¬ 
rhoischen Bluterkrankungen eine bakterielle Ursache vermutet 
werden muß. Das sind schwerere Erkrankungen mit intensivem, 
remittierendem Fieber, bei denen regelmäßig Bronchitis oder Durch¬ 
fall und Erytheme mit pustulöser oder hämorrhagisch-pustulöser 
Abwandlung, meist Milzschwellung und Gelenkschmerzen beobachtet 
werden. Der Ausgang ist meist Genesung. Wunderlich (Arch. 
d. Heilkunde 1864) hat 5 Fälle dieser Art unter dem Titel: „Re¬ 
mittierendes Fieber mit Phlyctänideneruption“ beschrieben 
und betrachtet die Erkrankungen wegen ihrer klinischen Eigen¬ 
schaften nach der ätiologischen Seite wie einen Typhus oder ein akutes 
Exanthem. Gerhardt beschrieb unter gleichem Titel 1878 einen 
solchen Fall, während französische Dermatologen die Krankheit als 
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Erytheme polymorphe infectieuse herpetiforme oder Herpes göneralise 
febrile (Audry 1888) oder als Dermatites infectieuses (Brocq) be- 
zeichneten, wobei charakteristisch ist, daß der Internist die Er¬ 
krankung als remittierendes Fieber mit Erythem, der Dermatolog 
als Erythem mit Fieber, wieder andere als Rheumatoid mit Haut¬ 
affektion oder auch als Gelenkrheumatismus bezeichnen. Da die 
Ätiologie unbekannt ist, benennt jeder die Krankheit nach dem 
Symptom, welches ihn am meisten interessiert. 

Ich selbst hatte im Jahre 1904 Gelegenheit, zwei gleiche Fälle 
zu beobachten: 

1. Fall. 36 jähriger Brauer, aufgenommen am 3. September 1904. 
Sehr abgeschlagen. Temperatur 38,8 °. Unregelmäßiger Puls. Bron¬ 
chitis. An den Extremitäten seit 10 Tagen Erythem, vorwiegend in 
Ringen, mit Bläschen und Blasen und hämorrhagischen Flecken. Odem 
der Knöchel und Füße. 5. September Durchfall. 

6. September. Die Rötung geht ins Blauviolette über. Viel neue 
Bläschen an den Beinen und am Rumpf, z. T. hämorrhagisch, meist 
ringförmig angeordnet auf roter Basis (Herpes circinatus). 

7. September. An beiden Unterschenkeln tieferer Zerfall der hämor¬ 
rhagischen Herde. Temperatur 38,2 °. 

13. September. Abstoßung nekrotischer Fetzen. Nephritis. 

19. September. Patient sehr blaß. Dilatatio cordis, Puls klein, 
beschleunigt, unregelmäßig. 

Das Erythem überall blasser. An den Unterschenkeln, Streckseiten? 
fast handtellergroße granulierende Geschwüre. 

9. Oktober. Patient verläßt das Krankenhaus, noch granulierende 
AVunden, Spur Eiweiß, große Blässe, Puls 100. Keine Gewichtszunahme. 

2. Fall. 37jährige Aufwärterin, vor 20 Jahren Gelenkrheumatismus; 
letzte Entbindung vor 14 Tagen; bisher gesundes Wochenbett. Am 
17. September Unwohlsein, Fieber, Durchfall. Am 18. Rötung an den 
Fußrücken. Am 19. Aufnahme ins Krankenhaus. Temperatur s. Kurve 
Abb. 3. Bronchitis, Herpes labialis. Leib nicht schmerzhaft. 

An beiden Fußrücken, symmetrisch, und am unteren Teil der Unter¬ 
schenkel, Streckseiten, streifenförmiges, geschlängeltes Erythem. Im 
Zentrum desselben scharf abgesetzte, blau durchschimmernde, blasige Er¬ 
hebungen. 

20. September. Die roten Streifen nehmen blaue Farbe an. Neue 
Blasen sind entstanden, einzelne sind eiterig geworden. Im Urin etwas 
Eiweiß. 

21. September. Die Blasen konfluieren. 

22. September. Die Blasen werden abgetragen, weil an der Basis 
derselben eiteriger Zerfall der tieferen Cutisschichten ein getreten ist. 
Abends 40,2 °. Bakteriologische Blutuntersuchung negativ. 
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28. September. Seit dem 22. allmählicher Abfall der Temperatur, 
keine neuen Blasen; die Geschwüre haben sich gereinigt. 

30. September. Schmerzen und Schwellung verschiedener Gelenke. 
1. November. Die Geschwüre sind langsam geheilt. Geheilt ent¬ 
lassen. Eine nachträgliche Untersuchung des Cervix- und Harnröhren¬ 
sekretes auf Gonokokken fiel negativ aus. 

Abbildung 
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70 160 40,0 
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60 140 39,0 
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70 35,5 
20 60 35,0 


Beide Kranke litten an einer fieberhaften Allgemeinerkrankung 
mit Durchfall und Bronchitis. Beide zeigten nach kurzem Be¬ 
stehen der Allgemeinerscheinungen ein Erythem, allerdings in ver¬ 
schiedener Ausdehnung und Form; in beiden Fällen ging dasselbe 
nach kurzem in die typische venös-hyperämische Farbe über. Es 
kombinierte sich mit hämorrhagischen Blasen und Pusteln. In 
beiden Fällen kam an den Unterschenkeln eine tiefergehende Ein¬ 
schmelzung der Haut und des subkutanen Gewebes hinzu, zu deren 
Ausheilung 4 Wochen nötig waren. Fall 1 bekam noch eine 
schwerere Nephritis und Myokarditis; Fall 2 hatte vorübergehende 
Albuminurie. Beide genasen nur langsam. 

In neuerer Zeit haben Merk und Rusch in Gemeinschaft 
(Arcli. f. Derm. u. Syph. Bd. 69) einen Beitrag zur Kenntnis der 
in Rede stehenden Krankheit gegeben, und zwar unter dem Titel: 
Erythema pustulatum grave (exanthematicum). Haut und Schleim¬ 
häute des bekannt gegebenen Falles waren ergriffen, die Lokali¬ 
sation wie bei Erythema exsudativum. Die allgemeine Infektion 
äußerte sich wie bei Wunderliche und meinen Kranken: in 
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Fieber, Gelenkschmerzen, Milzschwellung, Bronchitis (sogar Pneumonie) 
und Durchfall. Leider fehlen auch hier histologische Unter¬ 
suchungen. Die bakteriologische Blutuntersuchung fiel auch hier 
negativ aus. Die Verfasser betonen die typische Allgemein¬ 
erkrankung und scheiden deswegen ihren Fall vom sog. Erythema 
exsud. multif., um ihn den Wunderlich’sehen Fällen anzureihen. 
Sie vermuten, daß dieselben der von Finger: Dermatitis pjaemica 
bezeichnten Gruppe angehören. 

Ich möchte alle diese Fälle Für außerordentlich wichtig für 
die Frage der bakteritischen Hautentzündungen halten. Hoffent¬ 
lich bringt die Untersuchung des Blutes und der Hautefflorescenzen 
in Zukunft, namentlich wenn die Methode der Blutuntersuchung 
sicherere Erfolge zeitigt, als jetzt — die erwünschte Aufklärung der 
Ätiologie und gibt damit der ganzen Krankheitsgruppe eine sichere 
Stellung. Jetzt schwebt sie quasi in der Luft. Auf der einen 
Seite streckt der Internist, auf der anderen der Dennatologe die 
Hand darnach aus. 

Das Bedürfnis nach Klärung ist groß: besonders ist eine Ab¬ 
grenzung nach der Seite des idiopathischen Erythema exsud. multif. 
und nach der des akuten Gelenkrheumatismus wünschenswert. 

Das typische Erythema exsud. multif. verläuft ohne Fieber 
oder fast ohne Fieber und ohne allgemeine Krankheitserscheinungen. 
Wir nehmen daher einen toxischen Reiz als Erreger der Hautent¬ 
zündung an, wobei jedoch nicht ausgeschlossen ist, daß der Haut¬ 
erkrankung eine leichte Infektion im Darm oder auf den Tonsillen 
oder sonstwo vorausgegangen ist, die keine oder nur flüchtige 
Störungen verursacht hat. Da wir aber darüber nichts wissen, 
belegen wir einstweilen dieses Erythema mit der Bezeichnung: 
idiopathisch. 

Wenn aber ein Erythema exsud. multif., das an sich und zu¬ 
nächst ganz idiopathisch ausgesehen hat, 1. mit stärkerem Fieber 
einhergeht, Nachschübe unter Fieberanstiegen liefert und wenn 
die Milz vergrößert ist, 2. wenn gar Blutaustritte unter der Haut 
und Nekrose, auch nur in Gestalt kleiner zentraler Dellenbildung, 
dazukommen, 3. wenn schließlich die Schleimhäute des Darmes oder 
Respirationstraktus, die Nieren oder die serösen Häute mit¬ 
erkranken — dann ist eine bakterielle Allgemeinerkrankung und 
bakterielle Ursache der Hautentzündung wahrscheinlich. 

Aber es ist klar, daß in praxi nicht immer scharf zwischen 
idiopathischen und septischen exsudativen Erythemen geschieden 
werden kann. Warum sollen die toxischen Reize immer gnädig 
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mit den Gefäßwänden umgehen ? Warum sollen septische Infektionen 
immer schwer verlaufen? Jede Infektionskrankheit hat leichte und 
schwere Fälle. Viele virulente Bakterien zeigen die denkbar größten 
Virulenzschwankungen, z. B. die Typhus- und die Tuberkelbazillen. 
Die Schwankungen der individuellen Disposition und der Wehrkraft 
des Blutes kommen hinzu. Daher werden auch die septischen 
Hautentzündungen gelegentlich sich nur in einem flüchtigen, einzigen 
Erythemfleck, z. B. am Rücken eines Fingers, äußern können, wo 
eine klinische Diagnose fast unmöglich und eine Abgrenzung von 
toxischem Erythem ganz unmöglich ist. In letzter Linie und auch 
bei den typischen Krankheitsbildern kann nur die bakteriologische 
Blut- und Gewebsuntersuchung über die Art der Hautentzündung 
entscheiden. 

Aus denselben Gründen ist auch das Verhältnis zwischen dem 
akuten Gelenkrheumatismus, der mit HautafFektionen kombiniert 
ist, und den sogenannten Rheumatoiden mit Hautaffektionen un¬ 
sicher. Zu den letzteren gehören die Eryth. exsud. multif., Eryth. 
nodosum, Purpura rheumatica und die Wunderlich’sche Krankheit. 
Man erhofft auch hier alles von der Erforschung der Ätiologie. 
Die Benennung: akuter Gelenkrheumatismus bezeichnet eine wahr¬ 
scheinlich infektiöse Allgemeinerkrankung bis auf weiteres nach 
einem Symptom, ebenso wie es bei der Bezeichnung der Erytheme 
der Fall ist. Daher ist die Möglichkeit nicht zu leugnen, daß es 
Fälle von akutem Gelenkrheumatismus gibt ohne Gelenkerkrankung, 
ebenso wie in einer Epidemie von Erythema exsud. multif. ein Fall 
denkbar ist, der nur Gelenkschmerzen und kein Erythem hat. 
Mehrere Autoren nehmen zwischen Pyämie und akutem Gelenk¬ 
rheumatismus nur einen graduellen Unterschied in der Virulenz 
der Krankheitserreger an (S a h 1 i, W a s s e r m a n n). Andere nennen 
wieder akuten Gelenkrheumatismus, Erytheme, Purpura eine und 
dieselbe Krankheit (Boeck), andere tun sie in eine Gruppe 
(Mackenzie, Dubreuilh). Aber auf der anderen Seite betont 
Lenhartz (die septischen Erkrankungen) streng die Trennung 
des Gelenkrheumatismus von Sepsis und zwar auf Grund des guten 
Verlaufes, der Flüchtigkeit der serösen Ergüsse, der spezifischen 
SalizylWirkung und des negativen Resultates der bakteriologischen 
Blutuntersuchung. Dabei ist wiederum zu bemerken, daß er selbst 
bei typischer Sepsis nur in 50°/ o mit der Blutaussaat Erfolg hat. 

Kommen nun zum akuten Gelenkrheumatismus Hautaffektionen, 
deren Ähnlichkeit mit zweifellos pyämischer Hautentzündung sehr 
groß ist, so wird es recht schwierig sein, zu entscheiden, von 
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welchem Punkte an Sepsis zu diagnostizieren und statt Rheuma¬ 
tismus zu sagen ist: Rheumatoid. Im allgemeinen ist mit Jadas- 
sohn hervorzuheben, daß hämorrhagische Entzündung und Nekrose 
(Erweichung) als Hauptcharakteristika der hämatogenen, infektiösen 
Hautentzündung anzusehen sind. Pribram (der akute Gelenk¬ 
rheumatismus in Nothnagel, p. 81) wird bedenklich, wenn er 
eine purulente Miliaria erscheinen sieht. Pribram trennt aber 
auch nach der Schwere der klinischen Erscheinungen: Purpura 
mit Blutungen in Darm oder Nieren, Purpura mit Nephritis und 
ulceröser Endokarditis gehört nach ihm zur Sepsis. Aber wenn 
erst Polyarthritis und dann hämorrhagische Purpura auftritt, so 
ist die Krankheit bei Pribram Gelenkrheumatismus; wenn da¬ 
gegen umgekehrt erst Purpura und dann Polyarthritis auftritt, so 
soll es Rheumatoid sein. Im ersten Falle wird in der Purpura 
nur die Folge einer gestörten Ernährung vermutet, im zweiten eine 
Thrombrose. 

Gerade diese letzte Äußerung zeigt recht deutlich die Un¬ 
sicherheit der Differentialdiagnose und schreit — wenigsten 
zwischen den Zeilen — nach sicherem Boden. 

Ein Schritt zur Klärung ist getan worden. Wir wissen jetzt, 
dank der genannten Autoren, daß der Pupura stets ein hämatogene 
Entzündung zugrunde liegt. Wir wissen dies nicht nur von der 
Purpura, sondern „von einer großen Efflorescenzenreihe, die vom 
kleinen Roseolafleck bis zur diffusen Dermatitis, von der oberfläch¬ 
lichen Papel bis zum tiefen Erythema-nodosum-ähnlichen Knoten, 
von der Pustel des Papillarkörpers bis zum Unterhautabsceß, von dem 
miliaren Purpurafleck bis zur diffusen, hämorrhagischen Suffusion, 
von dem unbedeutenden, oberflächlichen Nekroseschorf bis zur tiefen 
Gangrän reicht“. Wir wissen ferner durch eine große Anzahl von 
Beobachtungen, daß ein Teil dieser Dermatitiden durch Mikroben¬ 
embolie verursacht ist. 

Diese letzte Zusammenfassung sind die Worte Jadassohn's, 
der in Berl. klin. Woch. 1904, Nr. 37, 38 zum ersten Male eine höchst 
dankenswerte Zusammenfassung aller Arbeiten über infektiöse und 
toxische hämatogene Dermatosen gegeben hat. 

Daß es zu einer einheitlichen Zusammenfassung von vielen 
Hautkrankheiten auf pathologisch-anatomischer Grundlage kommen 
würde, fand ich in der Arbeit Wunderlich’s v. J. 1864, die ich 
oben zitiert habe, vorausgesagt. Ich möchte diese treffende Äuße¬ 
rung W.’s an den Schluß meiner Arbeit setzen. Er sagt: „Wahr¬ 
scheinlich würden wir nicht viel weniger verschiedene Pneumonien 
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und Enteriten aufzuzählen vermögen, als Hautausschläge, wenn 
Lungen und Därme während des Lebens unserer Wahrnehmung 
so offen lägen, wie die Haut. Und die Hautentzündungen ihrerseits 
würden ebenso generalisiert werden und schrumpfen, wie Pneumo¬ 
nien und Enteriten, wenn man im selben Maße wie bei diesen sich 
von den Obduktionsresultaten leiten lassen müßte.“ 


Die Erklärungen zu Tafel V, Fig. 1 siebe p. 237, ad 2, zu Fig. 2 siehe 
p. 247. 
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Aus dem pathologischen Institut zu Leipzig. 

(Direktor: Geh.-Rat March and.) 

Aspergillus niger bei Pneumonomykosis aspergillina. 

Von 

Dr. W. Ri sei, ' 

Privatdozent nnd Prosektor am pathologischen Institut zu Leipzig. 

(Mit 1 Abbildung im Text und Tafel VI.) 

Bei einem Fall von tuberkulöser Lungenphthise fand sich 
kürzlich in einer ziemlich umfangreichen tuberkulösen 
Kaverne der Lunge eine ausgedehnte Schimmel¬ 
wucherung, die sich als ausschließlich durch Asper¬ 
gillus niger bedingt erwies. Bei der Seltenheit des Vor¬ 
kommens anderer pathogener Schimmelpilze bei den Schimmelmykosen 
der Lunge als des Aspergillus fumigatus, der ja auch bei den 
Schimmelmykosen anderer Lokalisation, wie bekannt, durchaus 
dominiert, mag eine ausführlichere Mitteilung des Falles wohl am 
Platze erscheinen, zumal gerade über Aspergillus niger als Ursache 
einer Pneumonomykosis aspergillina bisher eine völlig einwandfreie 
Beobachtung nicht vorliegt, und diese Aspergillusart im Laufe der 
Zeit hinsichtlich ihrer pathogenen Eigenschaften eine recht ver¬ 
schiedene Beurteilung erfahren hat. 

Früheren Autoren (Gramer (4), W r e d e n (27), F ü r b r i n g er (6), 
Roth er (17) u. a.) galt der Aspergillus niger in dieser Beziehung 
für gleichwertig mit anderen Aspergillusarten, namentlich mit 
Aspergillus fumigatus. Später wurden ihm dann pathogene Eigen¬ 
schaften überhaupt abgesprochen, nachdem sich Lichtheim (10) 
die von ihm bei Experimenten am Kaninchen verwandten Stämme 
Von Aspergillus niger als unschädlich erwiesen hatten. Freilich 
schränkt Lichtheim selbst die generelle Bedeutung seiner nega¬ 
tiven Resultate mit den Worten ein: „Die pathologischen Beob¬ 
achtungen am Menschen lassen mit Sicherheit annehmen, daß es 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 83. Bd. 17 
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auch noch eine pathogene (Aspergillus-) Form mit schwärzlichen 
Rasen gibt. — Eine etwas gründlichere Beobachtung wird sicher 
ergeben, daß auch unter den schwarzen Aspergillusformen, wie 
unter den grünen und gelben, eine größere Mannigfaltigkeit 
existiert, und daß es auch unter ihnen pathogene und nicht 
pathogene gibt.“ 

In der Folgezeit ist diese Einschränkung aber mehr und mehr 
in Vergessenheit geraten; man hat das Ergebnis der von Licht¬ 
heim beim Kaninchen angestellten Versuche verallgemeinert, so 
daß die Ansicht, daß Aspergillus niger zu den für höhere Tiere 
nicht pathogenen Schimmelpilzen gehöre, jetzt irrtümlicherweise 
eine weit verbreitete zu sein scheint (vgl. R6non (15) p. 273, 
Lucet (11) p. 19, Saxer(19) p. 26). 

Lichtheim’s Anschauung, daß auch dem Aspergillus niger 
pathogene Eigenschaften zukommen, stützt sich hauptsächlich auf 
ältere Beobachtungen; doch liegen auch einige neuere, seine An¬ 
sicht bestätigende Mitteilungen vor, wenn freilich die Zahl von 
Beobachtungen über pathologische, im menschlichen oder tierischen 
Körper durch diesen Schimmelpilz hervorgerufene Veränderungen 
gegenüber der langen Reihe von Fällen, wo als Erreger Aspergillus 
fumigatus nachgewiesen werden konnte, eine recht beschränkte ist. 1 ) 

Nur in der otiatrischen Literatur findet sich, seit 

1) Nicht geringen Schwierigkeiten begegnet das Studium der Literatur in¬ 
folge davon, daß in früheren Jahren, ehe der Aspergillus fumigatus von Fre¬ 
senius als selbständige Form erkannt worden war, dessen dunklere Varietäten 
offenbar häufig mit Aspergillus niger verwechselt worden sind, und daß auch der 
Aspergillus nigrescens Bob in, der nach den Darlegungen von Wilhelm (26) 
und Siebenmann (21) mit Aspergillus fumigatus identisch ist, von späteren 
Autoren oft schlechthin als Aspergillus niger van Tieghem angesprochen 
worden ist. Genauer auf die botanische Seite dieser Frage kann ich hier nicht 
eingehen; ich verweise auf ihre Erörterung durch Wi 1 hei m und Si eben mann. 

Durch R6non (15 p. 64) ist ein neuer Aspergillus nigrescens beschrieben 
worden, der weder mit dem Aspergillus nigrescens Bo bin (id est Asp. fumi¬ 
gatus Fresenius), noch mit dem Aspergillus nigricans Wreden noch mit dem 
(mit letzterem identischem) Aspergillus niger van Tieghem zu identifizieren 
sei. Ob die geringen Abweichungen in der Größe der Köpfchen der Fruchtträger, 
der Intensität des Wachstums, Dichtigkeit des Mycels, welche Re non für seine 
neue Art als charakteristisch ansieht, wirklich ausreichend sind, um die Auf¬ 
stellung einer neuen Art zu rechtfertigen, möchte ich bezweifeln. Auf jeden Fall 
aber erscheint mir die Bezeichnung als Aspergillus nigrescens durchaus verfehlt^ 
nachdem dieselbe von Robin — wenn auch irrtümlich — bereits für eine andere 
Aspergillusart angewendet worden ist, und nur geeignet, noch mehr Verwirrung 
zu stiften als das ohnehin schon früher durch die Benennung Bob ins ge¬ 
schehen ist. 
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Cr am er (4) im Jahre 1859 zum ersten Male in einem Falle von 
Otomykosis von Orelli’s die später als Aspergillus niger be- 
zeichnete Schimmelart gefunden und als Sterigmatocystis antacustica 
beschrieben hatte, eine ganze Reihe von Beobachtungen nieder¬ 
gelegt, wo im äußeren Gehörgang oder auf dem Trommelfell Asper¬ 
gillus niger einwandsfrei nachgewiesen worden ist. Ich will neben 
einer Mitteilung von Goodall(7), der ihn einmal im äußeren 
Gehörgange eines Pferdes fand, von hierhergehörigen Beobachtungen 
beim Menschen die Arbeiten von Steudener (22), Wreden (27), 
P a c i n i (13) nur kurz erwähnen und auf einige statistische Zu¬ 
sammenstellungen hinweisen. So konnte W r e d e n (27) das Vor¬ 
kommen von Asp. nigricans in 49 (66 °/ 0 ) von 74 Fällen von Otomykosis 
nachweisen, ferner Burnett (2) (Asp. nigricans W re den) in 
20 Fällen (= 100°/ 0 ), Bezold (lj (Asp. nigricans Wreden) in 11 
von 48 Fällen, Siebenmann (21) (Asp. niger) in 7 von 36 Fällen, 
bei denen die Pilzart botanisch genau bestimmt werden konnte, 
Hatch und Row(8) (Asp. niger) in 13 von 22 Fällen (innerhalb 
eines Monates in Indien). 

Freilich macht es nach den genaueren Beschreibungen, wie 
sie namentlich Siebenmann gibt, weit mehr den Eindruck, daß 
es sich — wie wohl bei der Mehrzahl aller Fälle von Otomykosis 
aspergillina überhaupt (Saxer) —, so auch bei diesen Wucherungen 
von Asp. niger nicht um ein parasitäres Wachstum im strengen 
Sinne des Wortes, sondern um ein saprophytisches gehandelt hat, 
ähnlich wie auch bei den spärlichen Beobachtungen von Ver¬ 
schimmelung der Nase (Schubert (20), Siebenmann (29), Zar- 
niko(28), Deile(5) u. a.). Siebenmann betont wiederholt, daß 
der Aspergillus (fumigatus — ebenso wie niger und flavus) im Ohr 
seinen günstigen Boden nur in gewissen anormalen Sekreten bei 
bereits bestehender Dermatitis des äußeren Gehörganges oder Ent¬ 
zündung der Paukenhöhle findet und an dieselben gebunden ist, 
daß er aber — wenn auch parasitär wirkend — doch nicht in die 
Tiefe der Gewebe einer mit gesunder Schleimhaut überzogenen 
Paukenhöhle dringt, daß Mycelien der tieferen Schichten des Thallus 
freilich von den Zellen des Rete Malpighi umwachsen werden können. 

Ob es sich nur um ein saprophytisches Wachstum bei der sehr 
eigenartigen Lokalisation von Aspergillus niger auf der Haut 
handelt, über die Olsen (12) berichtet, erscheint mir zweifelhaft. 
Er sah ihn bei einem Patienten nach einer Hüftgeleuksresektion 
wiederholt unter dem Watte- und Gaze verband auf der Haut auf- 
treten, die unter seinem Einfluß bei jedem Nachschub eine inten- 
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sive Rötung mit konsekutiver Pustel- und Geschwürsbildung zeigte, 
wobei sich Pilzfäden im Blaseninhalt nachweisen ließen. 

Außerordentlich spärlich gegenüber der reichen otiatrischen 
Kasuistik über das Vorkommen von Aspergillus niger sind die Mit¬ 
teilungen über sein Auftreten im Respirationstraktus. 
Unter den vielen Beobachtungen von Pneumonomykosis aspergillina 
ist, soweit mir bekannt ist, bisher keine einzige, bei der die An¬ 
gaben über das Vorkommen von Aspergillus niger über jeden Ein¬ 
wand erhaben wären. 

Überhaupt in Betracht kommen können eigentlich nur die von 
Herterich (9), Fürbringer (6), Rother (17) mitgeteilten Fälle. 
Allen anderen gegenüber, bei denen über das Vorkommen von 
Aspergillus nigrescens Robin im menschlichen oder tierischen 
Organismus berichtet ist, gilt die größte Skepsis. In allen Fällen 
dieser letzten Reihe, und deren Zahl ist namentlich aus früheren 
Jahren eine nicht geringe, handelt es sich meiner Meinung nach, 
soweit das aus einer näheren Beschreibung oder den Abbildungen 
der gefundenen Pilzformen sich feststellen läßt, immer um die Ver¬ 
wechslung mit einer etwas dunkleren Varietät von Aspergillus 
fumigatus. Für sicher möchte ich diese Verwechslung namentlich 
in den Fällen halten, wo eine eingehendere Beschreibung überhaupt 
fehlt, wo der Pilz vielmehr dem Autor mit der Angabe, daß Asp. 
nigrescens gefunden sei, hinreichend charakterisiert schien. Eine 
genauere Nachprüfung ist unter diesen Umständen natürlich un¬ 
möglich, so daß diese Fälle wohl von vornherein ausgeschieden 
werden können. 

Am meisten gerechtfertigt erscheint mir die Annahme des Ver¬ 
fassers, daß er es mit Asp. niger zu tun gehabt habe, in dem von 
Fürbringer (6) beschriebenen Falle von Aspergillusraykose der 
Lunge bei einem 35jährigen Diabetiker mit Lungentuberkulose. 

Hier waren bereits in den letzten Lebenstagen im Sputum Mycelien, 
Sporen, Konidienträger und vereinzelte Frucbtköpfe einer Aspergillusart 
gefunden worden. Inmitten der Spitze der linken Lunge war eine Uber 
faustgroße Höhle, mit einer eigentümlich fetzigen und bröckeligen, ziem¬ 
lich trockenen, grün liebschwarzen, geruchlosen Masse ausgefüllt, das an¬ 
grenzende Lungengewebe teils dunkelrot infiltriert, teils von einer eiterigen, 
käsigen und jauchigen Masse durchsetzt. Ähnliche kleine Höhlen fanden 
sich in der Nachbarschaft, im übrigen noch mehrfache Höhlen anscheinend 
tuberkulöser Natur. 

Am frischen Präparat wurde ein in üppigster Fruktifikation be¬ 
griffener Aspergillus festgestellt. Am gehärteten Alkoholpräparat ergab 
sich eine eigentümliche Anordnung der die Schimmelvegetatioaen bilden- 
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den Mycelmassen. Die durch schwärzliches lockeres Gewebe miteinander 
verbundenen Rasen stellten in der Mehrzahl solide, knollige Körper mit 
mannigfachsten tieferen und flacheren Einziehungen der Oberfläche dar. 
Letztere waren der Ausdruck der FaltenbilduDg des membranösen Mycels. 

„Auf Querschnitten erschien die Mycelablagerung in Form einer sehr 
zierlichen, mannigfach gewundenen und geschlängelten TJmsäumungsschicht. 
— Oft ließ sich im Bereich dieses Membranquerschnittes eine Scheidung 
in eine peripherische hellere und eine zentralwärts gelegene dunklere 
Schicht schon mit unbewaffnetem Auge erkennen. — Neben diesen all¬ 
seitig durch die Mycelschicht abgeschlossenen Pilzkörpern fanden sich 
alle möglichen Übergangsstadien zu den flächenhaft ausgebreiteten Lagern. 44 

Nach einer eingehenden Schilderung des Verhaltens der Schimmel¬ 
wucherung dem Lungengewebe gegenüber beschreibt Für b ringer genau 
die morphologischen Eigenschaften der von ihm gefundenen Schimmelart. 
Das Mycel bestand aus zarten, doppelt konturierten, farblosen, innig mit¬ 
einander verflochtenen Pilzfäden. Die fruchttragenden Hyphen waren 
etwa 4 mal so breit, derbwandig, nicht verzweigt und in der Regel nicht 
septiert. Die Form der Fruchtköpfe wechselte je nach dem Alter von 
einer kaum merklichen Endanschwellung der Konidienträger bis zu Keulen* 
und Kugelform mit eben angedeuteten bis vollständig ausgebildeten oder 
verkümmerten Sterigmen in strahlenkranzartiger Anordnung und zahllosen 
Konidien. Konidienträger, Fruchtköpfchen und Sterigmen führten, nament¬ 
lich an den älteren Exemplaren, sehr häufig dunkelbraunes bis schwärz¬ 
liches Pigment. Die Konidien waren rein braun bis schwarz, an der 
Oberfläche durchweg glatt, größtenteils 3—4 /u im Durchmesser, aber z. T. 
sehr groß, bis zu einem Durchmesser von 7, ja 10 /£. 

Saxer’s Besprechung dieser interessanten Beobachtung hin¬ 
sichtlich ihrer Bedeutung für die Frage der Entstehung der Pneu¬ 
monomykosis aspergillina habe ich nichts hinzuzufügen. 

Fürbringer glaubt daß er in diesem Falle Aspergillus niger 
vor sich gehabt habe; indes will es mir scheinen, als ob sich da¬ 
gegen doch manche Einwände erheben ließen, obwohl das makro* 
skopische Aussehen und die Beschreibung des mikroskopischen Ver¬ 
haltens es recht wahrscheinlich machen, daß es sich nicht wie 
gewöhnlich um Aspergillus fumigatus gehandelt hat. Freilich haben 
die schematischen Abbildungen, die Fürbringer von den Frucht¬ 
köpfchen gibt eine sehr große Ähnlichkeit mit dieser Aspergillus¬ 
art. In Fürbringer’s Beschreibung fehlt ferner eine Angabe 
über den für Aspergillus niger charakteristischen Befund von 
sekundären Sterigmen. Auch die z. T. enorme Größe der Konidien 
paßt nicht recht zum Bilde von Aspergillus niger; es wäre aber 
nicht unmöglich, daß es sich hier um bereits in situ auskeimende 
gequollene Exemplare von Konidien gehandelt hat. Auf der an¬ 
deren Seite spricht die intensiv schwarze oder doch dunkelbraune 
Farbe des ganzen Pilzrasens und der Fruchtköpfchen, das „strahlen- 
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kranzartige“ Aussehen der Fruchtköpfchen wieder sehr für die 
Diagnose „Aspergillus niger“. Aber eine sichere Entscheidung 
läßt sich leider doch nicht mehr treffen. 

Auch Roth er (17) führt einen Fall von geheilter Pneumono- 
mykosis aspergillina bei einer älteren Frau auf die Anwesenheit 
von Aspergillus niger zurück. Auch hier sei auf die eingehende 
Rekapitulation und Würdigung der klinischen und histologischen 
Verhältnisse des Falles durch Saxer verwiesen, der in dieser Be¬ 
obachtung ein ausgezeichnetes Beispiel seiner „typischen“ Asper¬ 
gillusmykose sieht. 

Rother’s Beschreibung der morphologischen Verhältnisse des 
gefundenen Schimmelpilzes läßt es sehr zweifelhaft erscheinen, ob 
seine Deutung desselben als Asp. niger (Eurotium nigrum de Bary) 
die richtige ist. 

„Die Fruchtträger waren größtenteils abgebrochen oder sie 
endigten anscheinend frei mit einer schwach kolbenförmigen Ver¬ 
dickung. Die Fruchtköpfe stellten eine kugelige, stark dunkel¬ 
grünbraun pigmentierte Verdickung dar, von ziemlich gleicher 
Größe, jedoch in verschiedenen Stadien der Entwicklung. Von 
den meisten gingen strahlenförmig zapfenartige Fortsätze (Sterigmen) 
aus, auf denen perlschnurartig angeordnet die grünlich-braunen 
Konidien aufsaßen.“ 

Macht schon diese Beschreibung es, wie Saxer hervorhebt, 
wahrscheinlich, daß auch hier wieder Aspergillus fumigatus der 
Erreger der Affektion war, so deutet noch mehr Rother’s Be¬ 
merkung daraufhin, daß die Präparate so vollkommen der Beschrei¬ 
bung und den Abbildungen von Virchow(32) und Fürbringer(6) 
entsprochen haben, daß eine genauere Schilderung für unnötig er¬ 
achtet worden ist. In den angezogenen Fällen Virchow’s hat es sich 
nun unzweifelhaft um Aspergillus fumigatus gehandelt (Saxer (19) 
p. 20), während die Art des von Fürbringer nachgewiesenen 
Schimmelpilzes sich, wie oben dargetan, mit Sicherheit jetzt nicht 
mehr bestimmen läßt. 

Bei dem leider nur unvollkommen beschriebenen Fall von 
Pneumonomykosis Wheaton’s (25) bei einem 2 7 2 jähr. Kinde, 
der mit einer sonst noch nicht beobachteten Verschimmelung 
der Zunge kompliziert gewesen zu sein scheint, hat es sich, 
soweit die recht schematisch gehaltenen Abbildungen überhaupt 
ein Urteil zulassen, mit großer Wahrscheinlichkeit um Aspergillus 
fumigatus gehandelt und nicht um Aspergillus niger, wie der Ver¬ 
fasser glaubte. 
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Herterich (9) beobachtete einen merkwürdigen Fall von 
Verschimmelung der Trachea intra vitam bei einem 
19jährigen, sonst gesunden Mann, der seit einiger Zeit mit dem 
Sputum feste, geformte Partikelchen von grauer Farbe ausgehustet 
hatte. 

Bei der Untersuchung zeigten die Langen durchaus normalen Be¬ 
fund, es fanden Bich sonst nur die Zeichen eines Bachenkatarrhs. Drei 
Tage nach der ersten Untersuchung warf der Patient einen etwa höhnen- 
großen soliden, knolligen Brockel aus, dessen Oberfläche graue Farbe und 
einen samtartigen Glanz besaß. Bei der laryngoskopischen Unter¬ 
suchung fand sich die Trachealschleimhaut überall stark injiziert, in der 
Höhe des 6.—8. Knorpelringes am vorderen Umfange leicht gewulstet, 
dunkelhyperämisch, glänzend und leicht exkoriiert. Weitere 3 Tage 
später sah man auf den Defekten der Schleimhaut graugefarbte Flecke 
auftreten, die in den nächsten Tagen an Größe Zunahmen. Am 9. Tage 
lösten sich die Massen und erwiesen sich bei mikroskopischer Unter¬ 
suchung ebenso wie die zuerst ausgehusteten Partikelchen und größeren 
Bröckel als aus dichten Pilzrasen zusammengesetzt. Unter Anwendung 
von Joddämpfen ging die Affektion bald ganz zurück. 

Herterich giebt eine sehr eingehende Schilderung von 
dem morphologischen Verhalten der gefundenen Schimmelart; nach 
seiner Ansicht handelt es sich um Aspergillus niger. Dem¬ 
gegenüber möchte Saxer es für wahrscheinlich halten, daß Her¬ 
terich ebenfalls Aspergillus fumigatus Vorgelegen habe. Eine 
sichere Entscheidung läßt Herterich’s Beschreibung nicht zu, 
zumal ihr keine Abbildungen beigegeben sind. Die Schilderung der 
Köpfchen paßt in manchen Punkten in der Tat weit eher auf Asp. 
fumigatus als auf Asp. niger. Auch von der für Asp. niger charak¬ 
teristischen Verzweigung der Sterigmen hat Herterich nichts 
angegeben; freilich darf dabei nicht vergessen werden, daß eine 
Isolierung der einzelnen Sterigmen nur schwer gelingt, da sie 
ganz von den Konidienmassen verdeckt zu sein pflegen. Auch die 
von Herterich als grünlichbraun bezeichnete Färbung der Konidien¬ 
massen spricht eher für Asp. fumigatus, wenngleich darauf kein 
allzugroßes Gewicht gelegt werden darf; ihre Form und Größe 
(rund, von 4—5 n Durchmesser) würde mit denen von Asp. niger 
übereinstimmen. Jedenfalls ist aber dag sicher, daß Herterich’s 
Beschreibung der Pilzform keine eindeutige ist, wenn ich auch die 
Möglichkeit, daß er es wirklich mit Asp. niger zu tun hatte, nicht 
völlig abstreiten will. 

Die bisherigen Angaben über das Vorkommen des Aspergillus 
niger bei der Verschimmelung der Lunge sind also alle nicht ganz 
sicher, wenn auch bei Fürbringer’s Fall z. B. vieles für die 
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Kichtigkeit der Annahme einer pathogenen Wirksamkeit dieses 
Pilzes spricht. 

Der von uns beobachtete Fall 1 ) stellt einen zufälligen Befund 
bei der Sektion einer ziemlich dekrepiden, schwer diabetischen 
Frau dar. 


Krankengeschichte. 2 ) 

Braindel, S., 27 Jahre alt, Händlerin, aufgenommen in die medizi¬ 
nische Klinik im städtischen Krankenhaus St. Jakob am 25. August 1903. 

Patientin leidet seit etwa 1 j 2 Jahr an heftigem Husten mit reich¬ 
lichem Auswurf sowie an Stechen auf der rechten Brustseite, nament¬ 
lich beim Einatmen. Sie fühlt sich bereits seit längerer Zeit sehr matt 
und hat deshalb viel gelegen. In der letzten Zeit ist sie stark ab¬ 
gemagert. Die Menses sind seit zwei Jahren ausgeblieben, etwa seit Ostern 
1903 besteht Ausfluß. 

Status praesens: Gracil gebaute Person in etwas reduziertem 
Ernährungszustände. 

Thorax leidlich gewölbt, wird symmetrisch bewegt. Über beiden 
Lungenspitzen abgeschwächtes Atmen und verlängertes Exspirium; sonst 
überall sonorer Schall und vesikuläres Atmen. 

Herzdämpfung nicht vergrößert, Aktion regulär, Töne rein. 

Haut sehr trocken. Bauchorgane und höhere Sinnes¬ 
organe ohne besonderen Befund. Sensorium frei. 

Sehr starker Geruch nach Aceton. Zuckergehalt des Harns 
3,5 °/ 0 . Bei anhaltendem Fieber und fortdauernder Acetonurie verschlech¬ 
terte sich der Zustand allmählich. Niemals tiefes Coma, dagegen wieder¬ 
holt leichte Benommenheit. 

Im Sputum wurde intra vitam von Schimmelpilzen nichts gesehen. 

Klinische Diagnose: Diabetes mellitus. Phthisis pul¬ 
monum. 

Am 7. Oktober 1903 6*/ 2 Uhr morgens Exitus. 

Sektion (Nr. 1032/1903) am 7. Oktober 1903 ll 1 /* Uhr vor¬ 
mittags. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Tuberculosis 
obsoleta glandularum lymphaticarum bronchialium. Phthisis 
pulmonum tuberculosa ulcerosa. Peribronchitis tuber- 
culosa et vomicae lobi superioris pulmonis utriusque. Pneu- 
monomykosis aspergillina lobi superioris pulmonis 
sinistri. Atrophia levis pancreatis. Arteriosclerosis eircum* 
scripta aortae abdominalis et art. vertebralis sin. 

1) Der Fall ist von mir bereits kurz demonstriert worden in der Medizini¬ 
schen Gesellschaft zu Leipzig. Sitzung vom 20. Oktober 1903. Münchener med. 
Wochenschr. 1903 Nr. 48 S. 2121. 

2) Beobachtung von Herrn Dr. Liebermeister, auszugsweise mitgeteilt 
mit liebenswürdiger Erlaubnis von Herrn Geheim rat Curschraann. 
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Sektionsprotokoll. 

Kleine, stark abgemagerte weibliche Leiche. Keine Totenstarre. Am 
Kucken spärliche, diffus verbreitete, blasse Totenflecke. Hant trocken, 
abschilfernd, in großen Falten abhebbar. Beide Unterschenkel und 
Fußrücken etwas ödematös. Zähne in beiden Kiefern sehr defekt, Zahn¬ 
fleisch geschwollen, stellenweise mißfarbig. 

Schädelhöhle abgesehen von einer umschriebenen 1,5 cm langen, 
schwieligen, gelblichen Verdickung der linken Art. vertebralis dicht vor 
ihrem Eintritt in die Art. basilaris ohne besonderen Befund. 

In der Bauchhöhle reichlich 1 / 2 Liter klarer, gelblicher Flüssig¬ 
keit. Serosa überall glatt. 

Zwerchfellstand beiderseits am unteren Bande der 5. Rippe. Beide 
Lungen ziemlich umfangreich und derb, berühren sich in ihren oberen 
Teilen und sind mit der seitlichen Brustwand locker verklebt. In beiden 
Pleurahöhlen eine geringe Menge leicht getrübter Flüssigkeit. Im Herz¬ 
beutel etwas klare Flüssigkeit. Herz klein. Muskulatur von bräunlich¬ 
roter Farbe. Im vorderen Mitralsegel einige gelblichweiße Flecke. Im 
Anfangsteil der Aorta dicht oberhalb der Sinus Valsalvae einige flach 
erhabene gelbliche Verdickungen der Intima. 

Die linke Lunge ist in ihrem Oberlappen sehr umfangreich, derb 
und schwer. Die Pleuraoberfläche ist mit ganz feinen fibrinösen Rauhig¬ 
keiten bedeckt, zwischen denen nur am unteren Rande einzelne, kaum 
stecknadelkopfgroße, grauweißliche Herdchen vom Aussehen gewöhnlicher 
tuberkulöser Knötchen zum Vorschein kommen. Etwa in der Mitte des 
seitlichen Umfanges des Oberlappens befindet sich ein rundlicher, gelblich^ 
weißer Herd von etwa 1 cm Durchmesser, in dessen Bereich die Pleura- 
Oberfläche völlig frei von fibrinösen Auflagerungen ist. In der Umgebung 
dieses Herdes hat das Lungengewebe in der Ausdehnung eines etwa 6 bis 
7 cm im Durchmesser haltenden Bezirkes ein eigentümlich graurötliches 
Aussehen. Im Unterlappen ist die linke Lunge überall weich, lufthaltig; 
die Pleuraoberfläche hier glatt. 

Auf dem Durchschnitt durch den hinteren Teil des Oberlappens 
findet sich etwa in dessen Mitte eine Höhle von ca. ö 1 /^ cm Länge und 
bis zu 2 cm Breite, von unregelmäßiger Gestalt, mit größeren und klei¬ 
neren Ausbuchtungen. Die Wand dieser Höhle ist am hinteren Umfange 
z. T. völlig glatt, zum anderen Teil aber mit gelblich-eiterigen Massen 
bedeckt. Nach vorn zu erstreckt sich die Höhle noch weiter 
und wird allmählich größer. Die unregelmäßigen Vor¬ 
sprünge der Wand sind hier zum größeren Teil von einem 
eigentümlich trockenen, teils grau weißlichen, samtartigen, 
an vielen Stellen aber mehr schwärzlichen oder schwarz¬ 
bräunlichen Überzug bedeckt. Die Höhle riecht hier 
sehr deutlich nach Schimmel. In dem Lungengewebe in der 
unmittelbaren Nachbarschaft sind einzelne käsige Herdchen vom gewöhn¬ 
lichen Aussehen peribronchitischer tuberkulöser Knötchen erkennbar, die 
hier und da zerfallen sind und kleine Höhlen zu bilden anfangen. Ira 
übrigen ist das Gewebe des Oberlappens auf diesem Durchschnitte öde¬ 
matös, nach der Spitze zu etwas derber anzufühlen, aber ohne deutlich 
pneumonische oder tuberkulöse Herde. 
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Auf einem zweiten Durchschnitte, der etwa 10 cm vom vorderen 
Bande entfernt, in der gewöhnlichen Sichtung durch den Oberlappen 
gelegt wird, kommt mitten in demselben etwa 2 cm unter der Pleura¬ 
oberfläche ein 2:3 cm im Durchmesser haltender Herd zum 
Vorschein, der sich von dem umgebenden blassen Lungen¬ 
gewebe durch seine auffallende schwärzliche Färbung 
und trockene Beschaffenheit abhebt. An seinen Rand- 
teilen besteht dieser Herd aus einem schmalen Streifen 
schwärzlich verfärbten Gewebes; in seiner Mitte findet 
sich ein kleiner, sehr unregelmäßig gestalteter, stellen¬ 
weise nur als schmaler Spalt erscheinender Hohlraum, 
dessen Wand von einem eigentümlich trockenen, grau¬ 
bräunlichen Überzug bedeckt ist, der mehr gegen die 
Tiefe der Höhle zu, besonders auf der Höhe einzelner 
Falten, eine mehr grau weißliche Farbe zeigt. Auf dem 
Durchschnitt erscheint der Überzug als eine Art vielfach blatt- 
artig gefalteter papierdünner Membran, welche das darunter- 
liegeude schwärzlich verfärbte, trockene Lungengewebe überzieht, und 
die, namentlich an den dunkleren Stellen der Innenfläche, deutlich 
aus zwei Schichten besteht, einem nach dem Cavum der Höhle 
gelegenen, schwarzbräunlichen Streifen, unter dem ein ganz schmaler, 
intensiv weißglänzender Streifen liegt, während sie an den mehr grau¬ 
weiß ausBehenden Teilen der Innenfläche ausschließlich aus diesem weißen 
Streifen zu bestehen scheint. Auch diese Höhle riecht deutlich 
nach Schimmel (s. Fig. S. 265). 

Den größten Umfang erreicht der Herd erst auf 
einem neuen, nach Härtung des Präparates nach der Kaiserling’schen 
Methode etwa in der Mitte zwischen den beiden bisherigen 
Schnittflächen angelegten Durchschnitt. Hier besitzt er 
eine unregelmäßige Form bei reichlich 4 cm Durchmesser 
und steht sowohl nach vorn wie hinten mit den bisher beschriebenen 
Herden in Verbindung. Auch hier ist die scharfe Abgrenzung des 
schwärzlichen Herdes gegen das umgebende Lungenparenchym sehr auf¬ 
fallend. Am äußeren Umfange des Herdes ist letzteres von derber Be¬ 
schaffenheit, ziemlich glatter Schnittfläche und dunkelroter bis rötlicher 
Farbe, an dem medialen Umfange dagegen zeigt es mehr grau weißliches 
Aussehen und nach dem Hilus zu einige kleine tuberkulöse Herde. 
Das Aussehen des Herdes selbst ist im großen und ganzen 
sehr ähnlich dem des kleinen, eben beschriebenen auf 
der vorderen Schnittfläche. Ein System untereinander 
zusammenhängender, unregelmäßig aus gebuchtet er Hohl- 
räume ist ebenso wie dort an der Innenfläche von einem 
schwärzlichen, auffallend trockenen Überzug bedeckt. 
Auf dem Durchschnitte sind die Windungen und Falten 
der Höhlenwand auch hier von einem dicht unter der 
Oberfläche liegenden silberweiß glänzenden schmalen 
Streifen begleitet, der aber bis zu 1 mm breit wird und an einigen 
wenigen Stellen auch die Oberfläche erreicht. 

Im unteren Teil des vorderen Abschnittes des linken Ober- 
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lappens liegen kleine Höhlen vom gewöhnlichen Aussehen frischer 
käsig peribronchitischer Herde mit Kavernenbildung. Daran schließt 
sich eine etwa 3*/o cm tiefe, 2 1 j 2 cm hohe Höhle als Fortsetzung der 
durch den hinteren Schnitt getroffenen. Ihre Wand ist auf der hinteren 
Schnittfläche mit demselben grauweißen, stellenweise schwärzlichen Belag 
bedeckt. Im hinteren Teile des Oberlappens finden sich frische tuberkulöse 
Herde von der gewöhnlichen Beschaffenheit. 



Wucherung von Aspergillus niger in einer tuberkulösen Kaverne bei ulceröser 
Lungenphthise, h Innenfläche der Höhle, vollständig ausgekleidet mit einem viel¬ 
fach gewundenen Schiramelbelag (sw). 1 hämorrhagisch infiltriertes tuberkulöses 

Lungengewebe. 

Die rechte Lunge ist umfangreich, im Oberlappen ziemlich 
derb, an der Spitze eine apfelgroße, eingesunkene Höhle. Untere und 
vordere Teile des Unterlappens lufthaltig. Im Bereiche der infiltrierten 
Teile an der Pleuraoberfläche eine Anzahl kleiner, grauer Knötchen. 
Auf dem Durchschnitte im Oberlappen eine größere glattwandige Ka¬ 
verne mit spärlichen Bazillenklumpen und mehrere kleinere, von zahl¬ 
reichen Gefäßbalken durchzogene, unregelmäßig ausgebuchtete Höhlen. 
Der dazwischen liegende Rest des Lungenparenchyms derb, teils von 
frischeren peribronchitischen, teils von etwas größeren, käsig pneumoni¬ 
schen Infiltraten eingenommen, an einzelnen Stellen indurierte Partien. 

Der rechte Unterlappen ist in seiner oberen Hälfte ebenfalls 
von einem System kleiner, noch ziemlich frischer Höhlen durchsetzt, an 
welche sich frische käsig peribronchitische Herde anschließen. Der 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


266 


XV. Hisel 


« 


Digitized by 


Mittellappen zeigt ähnliche Beschaffenheit wie die unteren Teile des 
Oberlappens. 

Von Schimroelherden ist in der rechten Lunge nichts 
zu sehen. 

In den bronchialen Lymphdrüsen sehr reichliches schwarzes 
Pigment und einzelne alte käsige, z. T. kreidige tuberkulöse Herde. 

Schleimhaut der Halsorgane blaß, frei von Geschwüren. Trachea 
und große Bronchen frei von Schimmel. 

Das Pankreas ist etwa 15 cm lang, am Schwänzende bis 3 cm 
breit, in der Mitte etwas schmäler. Die Läppchen sind vom gewöhn¬ 
lichen weißrötlichen Aussehen, vielleicht etwas kleiner als gewöhnlich, 
aber makroskopisch ohne deutliche Veränderungen. 

Schleimhaut des Dünn- und Dickdarmes blaß, völlig frei von 
Geschwüren. Milz, Magen, Leber, Nebennieren, Nieren und 
Genitalien ohne besonderen Befund. 

Bei der frischen Untersuchung der eigentümlichen 
schwärzlichen und silberweiß glänzenden Ausklei¬ 
dung der Höhlen im linken Oberlappen zeigte sich, in 
eine Grundmasse, die von verfetteten oder zerfallenen Zellen, Fett¬ 
säurenadeln und zahlreichen dunkelbräunlichen bis schwärzlichen 
Pigmentkörnchen gebildet war, eingelagert, ein dichtes Gewirr 
von ziemlich schmalen, deutlich verästelten Pilz¬ 
fäden, deren Dicke etwas verschieden war, und zwischen denen 
hier und da kleine, stark lichtbrechende Körnchen (Sporen?) lagen. 
Diejenigen Fäden des Thallus, die aus den silberweiß glänzenden 
Teilen entnommen waren, wiesen in ihrem Innern feinste Luft¬ 
bläschen auf. Von Fruchtträgern oder sonstigen charakteristischen 
morpholbgischen Elementen, die eine Bestimmung der Art des 
Pilzes gestattet hätten, konnte bei der frischen Untersuchung — 
und, wie ich gleich vorwegnehmen will, auch später bei der Durch¬ 
musterung der Schnittpräparate — nichts entdeckt werden. 

Der ganz eigenartige makroskopische Befund im Zusammen¬ 
halt mit dem Ergebnisse der frischen mikroskopischen Untersuchung 
ergab, daß wir es mit einer Schimmelmykose der Lunge 
zu tun hatten, wenn auch nicht mit der gewöhnlichen, durch 
Aspergillus fumigatus bedingten Form. 

Es wurden daher Teile von der schwärzlichen und der grau¬ 
weißlichen Auskleidung der Höhle auf angesäuerte Gelatine, Agar 
sowie auf angefeuchtetes sterilisiertes Brot übertragen und die 
Kulturen zunächst bei Zimmertemperatur gehalten. 

Sowohl auf den Gelatine- und Agar- als auf den Brotkulturen ent¬ 
wickelte sich im Verlaufe der nächsten 2—3 Tage neben einigen Kolo¬ 
nien von Staphylokokken und zahlreichen von Streptokokken eine ganze 
Reihe von zarten, anfänglich farblosen Schimmelpilzkolonien. Einige da- 
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too, die bereits am zweiten Tage grauweißliohe, bald eine grsugrünliche 
Färbung zeigten und bei der niedrigen Temperatur aber rasch an Um¬ 
fang Zunahmen, erwiesen sich als Penicillium glaucum. 

An einer anderen Stelle zeigte der aus feinen Fäden bestehende 
Überzug einzelne kleine Köpfchen, die sich bei der mikroskopischen 
Untersuchung als die Fruchtträger einer Mucor&rt herausstellten. 

Weitaus die Mehrzahl der Schimmelherde wuchs bei 
der Zimmertemperatur nur sehr langsam; der sehr zarte, 
anfangs farblose oder weißliche Überzug nahm bald eine 
blaßgraue Färbung an, die mit der Zeit mehr und mehr 
in Bauchgrau und Braun, schließlich in ein tiefes Schwarz 
überging. Ganz im Gegensatz zu diesem Verhalten bei Zimmertempe¬ 
ratur wuchsen Kulturen, die zur Isolierung dieses Schimmelpilzes 
auf sterilem Brot angelegt und bei 37° gehalten wurden, außer¬ 
ordentlich rasch. Bereits nach 18 Stunden zeigte sich an der 
Impfstelle ein verhältnismäßig umfangreicher, feiner, samtartiger Überzug 
von farblosen oder weißlichen Fäden, der dann aber innerhalb weniger 
Stunden eine mehr und mehr rauchgraue Färbung annahm. Von diesem 
Pilzrasen erhoben sich einige wenige, anfänglich ebenfalls farblose, kleine 
Fruchtträger. Am nächsten Morgen war die Zahl der Fruchtträger be¬ 
trächtlich größer, die Farbe ihrer Köpfchen deutlich schwarz; zugleich 
war die Färbung des ganzen Pilzrasens bereits eine gleichmäßig dunkle, 
rauchgraue geworden. Innerhalb der nächsten Tage entwickelte sich der 
kleine Schimmelherd zu einem die ganze Brotfläche überziehenden, tief¬ 
dunkelbraunen, später intensiv schwarzen Schimmelbelag mit äußerst dicht 
stehenden, tiefschwarzen großen Köpfchen. Hier und da erhoben sich 
von der Oberfläche wenige Fäden eines zarten, farblosen Luftmycels. 

Der Thallus dieses Schimmelbelages (Taf. VI Fig. 1) besteht überall 
— gleichgültig, von welchem Nährsubstrat die untersuchten Massen 
stammen — aus einem enorm dichten Geflecht von zarten, farblosen, 
verästelten Hyphen (Taf. VI Fig. 2), deren Dicke je nach ihrem Alter 
große Schwankungen zeigt, im Mittel 3—5 fx beträgt. Die Hyphen be¬ 
sitzen nur eine sehr dünne Wand; durch quer oder schräg verlaufende 
Septen werden sie in einzelne Glieder von größerer oder geringerer 
Länge geteilt. Ihr protoplasmatisch er Inhalt erscheint stellenweise ganz 
feinkörnig. Hier und da sind die Fäden etwas varikös, oder sie zeigen 
kurze seitliche Sprossen und verästeln sich, dabei mit benachbarten in 
Verbindung tretend. Von dem Mycel erheben sich die 1—3 mm lang 
werdenden Fruchtträger (Taf. VI Fig. 4). Sie besitzen einen derben, 
farblosen oder nur in seinem Endteile dicht unterhalb des Köpfchens 
leicht bräunlich gefärbten Stiel, der bedeutend breiter als die nicht frucht¬ 
tragenden Hyphen (ca. 18—21 fx breit), ungegliedert ist und eine starre 
glänzende Wand von 2—2,5 fx Dicke besitzt (Taf. VI Fig. 3). Dieser 
Stiel endigt in eine stets deutlich kugelig gestaltete Blase, deren 
Durchmesser ebenfalls, offenbar je nach dem Alter, sehr wechselt (zwischen 
40 und 80 /x)] am Übergange des Stieles findet sich oft eine kleine 
Einschnürung. Diese Blase hat ebenso wie der Stiel einen zähflüssigen, 
oft etwas gekörnt erscheinenden Inhalt, der an älteren Fruchtträgern 
leicht bräunlich gefärbt ist. An ihrem ganzen Umfange ist die Blase 
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dicht besetzt mit einem Mantel von radiär angeordneten, schmalen kolben* 
oder keulenförmigen primären Sterigmen (Taf. VI Fig. 5) die, an¬ 
fänglich sehr klein, bald eine beträchtliche Größe (bis zu 60 fi) erreichen 
können. Mit ihrem schmalen Ende der Blase, deren Oberfläche nach 
ihrer Entfernung ein wabenartiges Aussehen zeigt, aufsitzend, tragen diese 
primären Sterigmen an ihrem breiten Ende mehrere (2—5) kleine quirl- 
oder fingerförmig angeordnete Verästelungen oder sekundäre Sterig¬ 
men von 8—9 fi Länge. Von ihnen schnüren sich die Konidien 
(Taf. VI Fig. 6) ab, oft in langen Ketten perlschnurartig lose unterein¬ 
ander zusammenhängend. Sie sind sehr zahlreich, rundlich, kugelig; in 
jugendlichem Zustande glatt, farblos, bekommen aber sehr bald eine 
rauhe, etwas warzige Oberfläche und dunkle, graubräunliche bis schwarz¬ 
bräunliche Farbe. Der Durchmesser der Konidien schwankt zwischen 
3,5 und 5 fx. Bei einigen älteren Köpfchen habe ich einzelne Konidien 
in Bitu zarte Keimschläuche aussenden sehen. Von 8klerotien habe 
ich an meinen Kulturen nichts auffinden können. Die Sterigmen haften 
ziemlich fest an der Blase und lassen sich nur mit Mühe durch Druck 
auf das Deckglas absprengen und isolieren. Bei oberflächlicher Betrach¬ 
tung können die sekundären Sterigmen sehr leicht übersehen werden, da 
sie an älteren Köpfchen in der Kegel von der breiten, dunklen Konidien- 
Bchicht ganz verdeckt werden. Bei genauerer Untersuchung lassen sie 
sich aber in der schmalen dunklen Schicht, welche an solchen Köpfchen 
der breiten helleren, von den primären Sterigmen gebildeten Zone außen 
auf liegt, stets auffinden. 

Die Größe der einzelnen Köpfchen wechselt sehr nach dem Alter; 
je älter der Konidienträger, um so größer ist die Blase, und um so 
dicker der Mantel von Konidien, so daß ich einzelne Exemplare ge¬ 
funden habe, wo der Durchmesser der Köpfchen mit Konidien 250/u 
betrug. 

Aus dieser Schilderung im Zusammenhalt mit den Abbildungen 
dürfte wohl hervorgehen, daß wir es bei dieser auf den verschie¬ 
denen Nährsubstraten so entschieden in den Vordergrund tretenden 
Schimmelart sicherlich mit keiner anderen zu tun haben als mit 
Aspergillus niger vanTieghem, daß namentlich von Asper¬ 
gillus fumigatus, wie ich noch besonders hervorheben möchte, auf 
den verschiedenen Kulturen nichts gefunden werden konnte. Das 
ganze Verhalten dieser dominierenden Schimmelart stimmt bis auf 
alle Einzelheiten durchaus überein mit den eingehenden botani¬ 
schen Beschreibungen, wie sie zuerst Cr am er (von Sterigmato- 
cystis antacustica), später van Tieghem, Wilhelm, deBary, 
Siebenmann, endlich kürzlich in seiner umfänglichen Mono¬ 
graphie Wehm er (24) von Aspergillus niger gegeben haben. Die ge¬ 
ringen Differenzen der Maße, die z. B. hinsichtlich der Größe der pri¬ 
mären Sterigmen oder des Durchmessers der Konidien gegenüber den 
von W e h m e r (26 X 4,5 j« bzw. 2,5 /.i) angegebenen vorhanden sind. 
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kann ich bei den enormen Schwankungen, denen die Maße der 
verschiedenen Elemente überhaupt, je nach dem Alter der vor¬ 
liegenden Kultur und anderen Bedingungen, unterworfen sind, nicht 
für so bedeutungsvoll halten, daß dadurch die Diagnose „Asper¬ 
gillus niger“ in Frage gestellt werden könnte. Auf der anderen 
Seite stimmen die von mir als Durchschnitts- oder Grenzwerte 
gefundenen Dimensionen im ganzen ziemlich genau überein mit . 
den Angaben von Wilhelm (Konidien 3,5—4,5 /») und Sieben- 
mann (20—100 /u bzw. 3,5—5 /u). Auch beim Vergleich mit Test¬ 
präparaten von Aspergillus niger (aus der Sammlung mykologischer 
Präparate von Dr. Zimmermann in Chemnitz) zeigte sich die 
vollkommenste Übereinstimmung mit der aus der Lunge isolierten 
Aspergillusspezies. 

Daß die gleichzeitig auf den Kulturen zur Entwicklung ge¬ 
kommenen spärlichen Kolonien von Penicillium glaucum und einer 
Mucorart als harmlose zufällige Verunreinigungen zu betrachten 
sind, kann wohl einem Zweifel nicht unterliegen. 

Zur genaueren mikroskopischen Untersuchung des 
Lungenherdes wurden von dem nach der Kaiserling’schen Methode 
konservierten makroskopischen Präparate an verschiedenen Stellen flache 
Scheiben entnommen und nach weiterer Härtung in Alkohol und Ein¬ 
bettung in Celloidin geschnitten. Die Schnitte wurden mit Hämatoxylin- 
Eosin, mit Methylenblau oder nach van Gieson gefärbt, oder auch nach 
voraufgehender Kernfärbung mit Lithionkarmin nach der W e i g e r t’schen 
oder G r a m’schen Methode behandelt, z. T. in Kombination mit Färbung 
der elastischen Fasern durch Orcein oder mit Resorcinfuchsin. 

Bereits bei Lupenvergrößerung zeigen Ubersichtsschnitte (Taf. VI 
Fig. 7) größerer Teile des Herdes ein sehr eigentümliches, aber an ver¬ 
schiedenen Stellen im ganzen sehr übereinstimmendes, charakteristisches 
Bild. 

Entsprechend dem makroskopisch sichtbaren, gefalteten, weißglän¬ 
zenden Saum ist die Innenfläche der Höhle überkleidet von einem schmalen 
dunkelgefarbten Streifen, der teilweise glatt über die Innenfläche hinweg¬ 
zieht, vielfach aber die mannigfachsten Windungen und Vorsprünge auf- 
weist. Dieser Streifen wird von einem sehr dichten Gewirr von Pilz¬ 
faden gebildet, das mit dem darunter liegenden Gewebe nur an einzelneu 
Stellen in festerem Zusammenhänge steht; in der Begel — und zwar 
hauptsächlich im Bereiche der Falten und Vorsprünge — liegt dicht, 
darunter eine lockere, zerfallene, krümelige Masse, die von Gewebs¬ 
trümmern nur wenig erkennen läßt, aber eme große Zahl schwarzer oder 
schwarzbräunlicher Körnchen eingelagert enthält. Hier und da löst sich 
der feste Streifen von Pilzfäden auch einmal auf zu mehr isoliert er¬ 
scheinenden zarten Hyphen. Unter dieser oberflächlichen Masse findet 
sich eine bald breitere, bald schmälere, diffus dunkel gefärbte Zone von 
abgestorbenem Lungengewebe mit schlecht erkennbarer Struktur, die 
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bald durch einen mehr oder weniger scharf ausgeprägten Wall von dicht 
gedrängten Leukozyten, bald durch einen Streifen von tuberkulösem 
Granulationsgewebe von dem die weitere Umgebung der Höhle bildenden, 
infiltrierten Lungengewebe getrennt ist. Hier wechseln einzelne, noch 
«twas lufthaltige Bezirke, in denen verstreut häufig kleinere riesen zellen- 
haltige Tuberkel liegen, mit größeren, verkästen oder auch bereits in 
Zerfall begriffenen Herden ab. Am Übergänge zu einem größeren 
Bronchus zieht sich von dem erhaltenen Bronchialepithel aus über einen 
Teil der Innenfläche der großen Höhle eine dünne Schicht von Platten¬ 
epithel hin, im übrigen fehlt ihr eine epitheliale Auskleidung. 

Bei stärkerer Vergrößerung besteht der Mycelstreifen aus enorm dicht 
durchflochtenen Pilzfäden von meist ziemlich beträchtlichen Dimensionen. 
Sie sind verästelt und deutlich septiert. Die meisten sind breit, oft 
varikös, stark gequollen und bilden mitunter ganz unförmliche Klumpen. 
In ihrem Innern zeigen sie fast stets helle ungefärbte Räume und 
schließen außerdem fast sämtlich feine, bräunliche Pigment körn chen ein. 
Die meisten Hyphen lassen sich gut nur durch Methylenblaufarbung dar¬ 
stellen, geben dagegen bei der Bakterienfärbung nach Gram oder 
Weigert den Farbstoff zum größten Teil wieder ab. Auch die Häma- 
toxylinfärbung ist für die Darstellung der Einzelheiten nicht gut geeignet 
{ganz im Gegensatz zu den durch Aspergillus fumigatus bedingten Pro¬ 
zessen, wobei sich die Hyphen stets intensiv mit Hämatoxylin färben). 
Fruchtträger habe ich an diesem Mycel nicht auffinden können, ebenso¬ 
wenig deutliche Konidien. An der Oberfläche des Streifens wuchern 
mehr isolierte, feinere Pilzfäden, die von dem Gewirr ausgehen, und oft 
zierliche Geflechte oder Stränge von lang ausgezogenen Fäden bilden. 
Sie sind schmäler, aber sonst ebenso beschaffen wie die Hyphen des 
dicken Mycelstreifens, färben sich aber intensiver. 

Der darunter liegende Streifen von nekrotischem Lungengewebe ent¬ 
spricht ganz dem Bilde eines gewöhnlichen tuberkulösen Sequesters der 
Lunge. Die Alveolen sind von nekrotischem verkästem, fibrinösem, 
Exsudat erfüllt, das Bindegewebe der Alveolarsepten ist noch erkennbar, 
aber auch abgestorben. Ein Vordringen der Pilzfaden von dem ober¬ 
flächlichen Mycelstreifen aus ist in erheblicherem Maße nicht zu sehen: 
hin und wieder findet man einige Hyphen, die eine kurze Strecke in 
die Tiefe dringen, sie beschränken sich aber auf die weichen Zerfalls- 
iliassen, während die Reste von verkästem Lungengewebe von ihnen nicht 
durchwachsen werden. 

Es handelt sich hier also um eine ausgedehnte Schiramel¬ 
wucherung in einer tuberkulösen Kaverne. Als allei¬ 
niger Erreger dieser Pneumonomykose wurde Asper¬ 
gillus niger nachgewiesen. 

Die Ansiedlung des Aspergillus niger in der Lunge ist aber 
nach der ganzen Lage des Falles offenbar keine primäre Er¬ 
krankung, wie sie bei der durch Aspergillus fumigatus verursachten 
,,typischen“ Pneumonomykosis im Sinne Saxer’s die Regel bildet, 
sondern wir haben es hier mit einer Ansiedlung und dem Wachs- 
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tarn des Pilzes in dem bereits nekrotisch gewesenen Gewebe einer 
taberknlösen Kaverne der Lunge zu tun. *) 

Das anatomische Bild dieses Falles läßt, glaube ich, kaum 
einen Zweifel daran aufkommen, daß die primäre Veränderung hier 
die Bildung einer Zerfallshöhle auf dem Boden des tuberkulösen 
Prozesses gewesen ist; es ist denn auch das Verhalten in manchen 
Punkten abweichend von dem, das wir bei der durch Aspergillus 
fumigatus bedingten Schimmelmykose der Lunge zu finden gewohnt 
sind. Wir haben hier nicht eine „geruchlose Gangränhöhle“ vor 
uns, in der ein Fetzen von nekrotischem Lungengewebe liegt, an 
dessen Oberfläche kleine samtartig glänzende Stellen eine mehr 
oder minder ausgedehnte Schimmelwucherung verraten; sondern in¬ 
mitten einer tuberkulösen Lunge sehen wir die Wand einer phthisi- 
schen Kaverne auf lange Strecken ausgekleidet mit einem ober¬ 
flächlichen, infolge des Luftgehaltes der obersten Schichten seiner 
Hyphen silberweiß glänzenden Mycelstreifen. Unter diesem liegt 
weiterhin das eigenartig trockene und in merkwürdiger Weise 
schwarz verfärbte, tuberkulös veränderte Lungengewebe, das in 
der weiteren Umgebung der verschimmelten Höhle hämorrhagisch 
infiltriert ist. 

Dementsprechend ist auch mikroskopisch das Bild ein ganz 
anderes als bei der gewöhnlichen Form der Aspergillose der Lungen. 
Schon die ganze Art des Schimmelwachstums ist eine andere als 
die des Aspergillus fumigatus. Hier ist nichts zu sehen von den 
roeettenförmigen Haufen mit radiär angeordneten Hyphen und 
relativ zahlreichen Fruchtträgem, nichts von dem schrankenlosen 
Hindurchwachsen der Hyphen dieses Mycels dnreh alle ihm ent¬ 
gegenstehenden Gewebe. Hier finden wir nur einen dichten Mycel¬ 
streifen an der Innenfläche der Höhle (entsprechend dem Sauerstoff¬ 
bedürfnisse des wuchernden Schimmels); er überzieht die weichen 
Detritusmassen, selten entsendet er einzelne Fäden in die Tiefe, 
aber auch diese dringen nicht über die weichen Zerfallsmassen 
hinaus vor, sondern finden bereits an dem daranterliegenden, käsig¬ 
tuberkulösen Sequester ein anscheinend unüberwindliches Hindernis 
für ein weiteres Tiefenwachstum. Nun deutet allerdings das reich¬ 
liche Vorkommen von feinen dunkelbräunlichen Pigmentkörncben 
in den weichen Zerfallsmassen unter dem oberflächlichen Mycel- 


1) Die gleichzeitige Erkrankung an Diabetes, die anch hier intra vitam 
festgestellt war, ist mehrfach, zuletzt Ton Lncksch (s. S. 283 Anm. Nr. 4), als 
«m prädisponierendes Moment für die Schimmelansiedelung angesprochen worden. 

Deutsches Archiv f. kUn. Medizin. 85. Bd. 18 
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streifen darauf hin, daß früher innerhalb der Detritusmassen aus¬ 
gedehntere, inzwischen bereits wieder abgestorbene und zerfallene 
Schimmelwucherungen vorhanden gewesen sein müssen; das käsig¬ 
tuberkulöse Lungengewebe ist aber so gut wie frei von Pigment, 
so daß hier jedenfalls umfangreichere Schimmelvegetationen ihre 
Tätigkeit nicht entfaltet haben dürften. An der Nekrose dieses 
Sequesters, an der Einschmelzung des Lungengewebes ist also 
offenbar die Wucherung des Aspergillus niger ganz unbeteiligt; 
sie ist vielmehr ganz ausschließlich auf Rechnung des tuber¬ 
kulösen Prozesses zu setzen. 

Daß in den Mycelwucherungen in diesem Falle Fruchtträger 
nicht nachgewiesen werden konnten, bedeutet wohl keinen prin¬ 
zipiellen Unterschied gegenüber der durch Aspergillus fumigatus 
bedingten Form, ist vielmehr wohl lediglich als Zufall anzusehen. 

Nach dem Befunde in diesem Falle von sekundärer Pneumono¬ 
mykose würde also der Aspergillus niger — ohne selbst pathogene 
Tätigkeit zu äußern — eigentlich mehr die Rolle eines Saprophyten 
als eines Parasiten im strengen Sinne des Wortes spielen. 1 ) 

Um zu prüfen, wie weit dem Aspergillus niger dem Tier gegen¬ 
über pathogene Eigenschaften innewohnen, habe ich mit dem 
aus den Lungenherden isolierten Stamm von Asper¬ 
gillus niger einige Tierversuche angestellt. 

Ich injizierte za diesem Zwecke zwei Kaninchen etwa 3,5 ccm einer 
Aufschwemmung der Sporen von einer Brotkultur in 0,7 °/ 0 Kochsalz¬ 
lösung in die Vena jugularis. 

Das eine der Tiere, das, vorher ganz munter, eine sehr dichte Auf¬ 
schwemmung der Sporen erhalten hatte, wurde, nachdem die zunächst 
direkt nach der Injektion bei ihm, wie bei dem anderen auch, auftretende 
Dyspnoe vorübergegangen war, in kurzer Zeit sehr schwach und starb 
nach etwa 22 Stunden. Bei der Sektion fand sich makroskopisch noch 
kein charakteristischer Befund, nur einige wenige, eben sichtbare weiß¬ 
liche Pünktchen in beiden Lungen und Nieren und in einem Leberlappen 
mehrere Coccidienherde. Aus den Organen dieses Tieres wurde auf 
sterilem Brot wieder Aspergillus niger in Reinkultur erhalten. 

Das andere Tier, bei welchem die verwendete Sporenaufschwemmong 
wesentlich dünner war, blieb nach der anfänglichen, schnell vorübergehen¬ 
den Dyspnoe munter, fraß nur etwas schlechter als vorher und wurde 
etwa 4 X 24 Stunden nach der Injektion getötet. Bei ihm fand sich in 
exquisiter Weise das so oft beschriebene Bild der experimentellen Pseudo- 

1) Nach Ceni und Besta(33), die Teile von Lungen gesunder Tiere in 
Kaulin'scher Flüssigkeit einige Tage bei 38° hielten, sollen Sporen von Asp. fumi¬ 
gatus, flavesceus und niger und von Penicillium glaucum schon in den größeren 
Luftwegen gesunder Tiere vorhanden sein. Ihr Auskeimen wird nach Ansicht 
der Autoren durch das keimtötende Vermögen des Bronchialschleimes verhinderte 
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tuberkulosis aspergillina: zahlreiche kleine punktförmige weißliche 
Knötchen in beiden Lungen unter der Pleura und auf dem Durchschnitte 
durch das Parenchym, zahlreiche weißliche Herdchen ebenfalls auch in 
der Leber, besonders umfangreiche,- etwa stecknadelkopfgroße und mit¬ 
einander konfiuierende am Rande des einen Lappens; in beiden Nieren 
im Mark und in der Rinde zahlreiche punkt- und streifenförmige, gelblich¬ 
weiße absceßähnliche Herdchen. 

Die mikroskopische Untersuchung der Lungen des ersten Tieres 
zeigte eine außerordentliche Menge von Schimmelsporen in den Lungen¬ 
kapillaren und in ihrer Umgebung stets eine sehr beträchtliche Anhäufung 
von Leukocyten in den Gefäßen und auch im Zwischengewebe, aber ab¬ 
gesehen von Blutaustritten in die Alveolen noch keine weiteren Verände¬ 
rungen. 

Bei dem zweiten Tiere fanden sich in den Lungen massen¬ 
haft kleine Knötchen, die eine gewisse Ähnlichkeit mit echten 
Tuberkeln zeigten. Sie umfaßten meist einige Alveolen, deren Wandungen 
nur noch schwer erkennbar waren. Die Herdchen bestanden in der 
Hauptsache aus dicht gedrängten, in Zerfall begriffenen Leukocyten, 
zwischen denen größere, hellere Zellen mit großen Kernen und fast stets 
eine oder mehrere Riesenzellen mit mehreren großen Kernen lagen. Diese 
Riesenzellen waren sehr ähnlich den Langhans’schen Riesenzellen in echten 
Tuberkeln und enthielten in ihrem Inneren jene eigentümlichen aktino- 
mycesähnlichen Vegetationen von Schimmel, wie sie von 
Lichtheim zuerst beschrieben sind, wie sie nachher Ribbert, 
S a x e r u. a. ebenfalls gefunden haben. An manchen Herdchen lagen 
dieselben Gebilde anscheinend frei zwischen den Leukocytenhaufen und 
Zelltrümmern. Größere Schimmelherde oder absceßähnliche Herde habe 
ich in den Lungen nicht gefunden. 

In beiden Nieren fänden sich rundliche oder streifenförmig dem 
Verlaufe der Gefäße folgende Absceßherdchen; einzelne davon schienen 
sich sehr deutlich an Glomeruli anzuschließen, bei anderen war der Aus¬ 
gangspunkt nicht mehr nachzuweisen. Auch diese Herde zeigten eine 
sehr dichte Leukocytenanhäufung nach Art einer Demarkationszone am 
Rande, während die mittleren Teile bereits zerfallen waren. In ihnen 
ließen sich nun vielfach langausgewachsene Schimmelfäden auffinden, 
während ich von den aktinomycesähnlichen Schimmelvegetationen wie in 
der Lunge nichts gesehen habe. 

In der Leber fanden sich entsprechend den makroskopisch erkenn¬ 
baren 8tellen über mehrere Acini ausgedehnte nekrotische Bezirke, in 
denen die Leberzellbalken im größten Teile der Läppchen bis auf einen 
schmalen, wohl erhaltenen peripheren Saum nur noch mangelhaft färbbar, 
offenbar abgestorben waren, während die Kapillaren mit dicht gedrängten 
Leukocyten vollgestopft waren. An einer Stelle war ein kleiner rund¬ 
licher, abscedierter Herd vorhanden mit reichlicher Wucherung lang¬ 
gestreckter, bindegewebiger Zellen am Rande und eigentümlichen großen 
vielkernigen Riesenzellen an der Grenze gegen das eiterig zerfallene Ge¬ 
webe. Weder in diesem Herde noch im Bereich der nekrotischen Stellen 
habe ich etwas von Schimmelsporen oder -fäden nachweisen können, eben¬ 
sowenig aber auch andere für die Entstehung der Herde verantwortlich 

18 * 
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zu machende morphotische Elemente. Die Nekrose des Lebergewebe« 
machte nach ihrer Verbreitung ganz den Eindruck, als ob sie auf eine 
Verlegung von Lebervenenästen zurückzuführen wäre (rückläufige Embolie), 
wenn es mir auch nicht gelungen ist, ein derart verlegtes Venenlumen in 
den Schnitten aufzufinden. 

Aus diesem zweiten Versuche geht wohl zweifellos hervor, 
daß auch der Aspergillus niger im Tierkörper patho¬ 
gene Eigenschaften entfalten kann, daß er ebenso wie 
Aspergillus fumigatus imstande ist, Entzündung und Eiterung mit 
Zerstörung des Gewebes hervorzurufen. Was die Intensität des Pro¬ 
zesses anlangt, so habe ich bei diesem einen Versuch keinerlei Unter¬ 
schied gefunden gegenüber den gleichen Veränderungen bei einem 
von mir untersuchten, gleichfalls 4 X 24 Stunden nach der Injektion 
von Aspergillus fumigatus getöteten Tiere (vgl. Deile(5) p. 399). 

Roth well (18) konnte neuerdings in einer größeren Versuchs¬ 
reihe bei intraperitonealer, subkutaner und kutaner Verimpfung 
von Sporen von Kartoffelkulturen von Aspergillus fumigatus und 
niger bei Meerschweinchen und einigen Kaninchen feststellen, daß 
auch der Aspergillus niger pathogen ist, daß durch beide experi¬ 
mentell ähnliche Läsionen hervorgerufen werden können, die sich 
auch histologisch sehr ähnlich verhalten, daß aber Aspergillus 
fumigatus den Tod der Versuchstiere herbeiführte, Aspergillus 
niger hingegen nicht. Beide Organismen zeigten sich ihm im 
Tierkörper entwicklungsfähig, indes Aspergillus fumigatus mehr 
als Aspergillus niger. Roth well hält danach den Aspergillus 
fumigatus für stärker tierpathogen als Aspergillus niger. 

Ähnliche Resultate wie Rothwell erhielt auch Mac6 (31) 
bei Versuchen mit Aspergillus niger an einem Meerschweinchen, 
mehreren Tauben und einer Schildkröte. Nach intravenöser Injek¬ 
tion von Konidien entwickelte sich bei den Tauben eine typische 
Pseudotuberculosis aspergillina der Leber. Nach Injektion von 
Schimmelsporen in die Luftsäcke der Tauben wurden nach wenigen 
Tagen ausgedehnte Rasen von Aspergillus niger, bei der Schild¬ 
kröte nach wiederholter Schimmelinjektion eine intensive Ent¬ 
zündung mit ausgedehnter Schimmelwucherung gefunden. Mace 
konnte aber ebenso wie Rothwell feststellen, daß, wenn die 
Wirkung auch der von Aspergillus fumigatus sehr ähnlich ist, die 
entzündliche Reaktion bei Aspergillus niger doch eine sehr viel 
geringere ist, und daß Dosen von Konidien von Aspergillus niger 
noch von den Tieren vertragen wurden, die bei Aspergillus fumi¬ 
gatus regelmäßig den Tod der Tiere vor der Entwicklung des 
Mycels herbeiführten. 
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Einer eigentümlichen, von Le sage (30) gemachten Beobach- 
tmig über das Wachstum von Aspergillus niger in den Respirations¬ 
wegen ist noch zu gedenken. Er säte Sporen von Aspergillus niger 
auf Agar aus, der in kleinen Küvetten von Eisen oder Aluminium 
ausgegossen war, und führte die letzteren Gänsen und Enten in 
die Trachea ein. Er fand in mehreren Versuchen, daß die Sporen 
schneller auskeimten und zu längeren Fäden auswuchsen, wenn 
die Tiere in feuchter als in trockener Luft gehalten wurden. Bei 
zwei Tauben konnte er übrigens nach Einblasen von Sporen in die 
Bronchen nachweisen, daß die Sporen bei dem in feuchter Luft 
gehaltenen Tier zu doppelt so langen Fäden ausgewachsen waren 
als bei dem in trockener Luft gehaltenen; bei einer anderen Ver- 
sucbsanordnung fand er, daß die in die Tiefe der Luftwege ein- 
gebrachten Sporen schneller und länger auskeimten als die im 
vorderen Teil der Trachea befindlichen. Vielleicht kommt auch 
unter den Bedingungen der natürlichen Infektion dem verschie¬ 
denen Feuchtigkeitsgehalt der Luft und der Höhe oder Tiefe der 
Ansiedelungsstelle des Schimmels in den Respirationswegen in ähn¬ 
licher Weise eine gewisse Bedeutung zu. 

Schließlich sei noch darauf hingewiesen, daß neuerdings von 
Ceni und Besta(3) nach Tierversuchen mit den Pilzen in toto 
(durch Verfütterung) wie durch Verwendung der ausziehbaren 
toxischen Substanzen, die beide Wirkungen von deprimierendem 
Charakter hatten, den Toxinen des Aspergillus niger eine Rolle 
bei der Genese der chronischen Pellagraformen zugeschrieben 
worden ist. 


Im Anschlüsse an diese Beobachtung möchte ich noch zwei 
andere Fälle von Schimmelmykose der Lunge kurz mit- 
teilen, die durch Aspergillus fumigatus bedingt waren. 
Vermögen diese Fälle zwar etwas wesentlich neues nicht zu bieten, 
so scheinen sie mir doch der Mitteilung wert zu sein, der eine als 
Beispiel einer Ausheilung einer „typischen“ Pneu¬ 
monomykosis aspergillina im Sinne von Saxer, der andere 
als solches einer sekundären Ansiedelung des Schimmels 
in einer tuberkulösen Zerfallshöhle auf dem Boden des 
nekrotischen Lungen ge web es. 

Im ersten Falle handelte es sich um einen zufälligen Be¬ 
fund bei einem äußerst decrepiden, 74 jährigen Manne, dem wegen 
seniler Gangrän des Fußes der linke Unterschenkel amputiert 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



276 


XV. Riskl 


Digitized by 


worden war, und der etwa 2 Monate nach der Operation maran¬ 
tisch an Arteriosklerose und einem Carcinom der Harnblase zu¬ 
grunde gegangen war. 

Über den Befund an den Respirationsorganen enthält die 
Krankengeschichte nur die kurze Notiz, daß Emphysem mäßigen 
Grades und ausgebreitete Bronchitis vorhanden gewesen sei. 

Bei der Sektion (S.-Nr. 1208/1901) fand sich im Oberlappen 
der linken Lunge, dessen Pleura in größerer Ausdehnung schwartig 
-verdickt war, eine etwa apfelgroße, die Spitze vollständig 
einnehmende Höhle. Sie hatte im ganzen etwa eine Länge von 
4 cm, eine Breite von 3 cm und lag direkt unter der Pleuraoberfläche. 
Ihre Innenfläche war bedeckt mit schmierigen, etwa 
schiefergrauen Massen, in denen verstreut einzelne, bis 
stecknadelkopfgroße, weißlich glänzende, rundliche 
Körner freilagen. Die Wand der Höhle war zum größten Teile 
vollständig glatt. Im unteren und hinteren Abschnitte ragte 
in den Hohlraum ein 2 cm langer, 8 / 4 —1 cm hoher Vor^ 
sprung hinein, der eine höckerige Oberfläche, weiche 
Konsistenz, trockene Beschaffenheit und schwärzlich¬ 
graue Farbe hatte. Diese Masse, anscheinend nekroti¬ 
sches Lungengewebe,. stand mit der Wand der Höhle nur 
noch in lockerem Zusammenhang und hatte sich an der 
Basis z. T. völlig losgelöst. Ihre Oberfläche war mit 
außerordentlich zahlreichen, kleinen, z. T. nur eben er¬ 
kennbaren, z. T. aber fast stecknadelkopfgroßen, rund¬ 
lichen, weißgrauen, samtartig glänzenden Körnchen be¬ 
setzt. Ähnliche Körnchen fanden sich auch in der 
näheren Umgebung dieses Vorsprunges an der Innen¬ 
fläche der Höhle. Weiter nach oben, mehr nach der 
Lungenspitze zu, ragte in die Höhle noch ein anderes, 
gleichartiges Stück von abgestorbenem Lungengewehe 
hinein, an dessen Oberfläche grauweißliche Körner eben¬ 
falls, aber nur spärlich, vorhanden waren. Am unteren 
Umfange der großen Höhle war das Lungenparenchym in einer Breite 
von 1 — l 1 /^ cm derb, grau weißlich, von etwas körniger Schnittfläche. 
Im übrigen war die Lunge sehr blaß und ödematös. Mehrere größere 
Äste der Lungenarterie, so besonders die nach der Höhle zu verlaufenden, 
waren von derben, der Wand ziemlich fest anhaftenden, teils graurötlichen, 
teils bereits entfärbten Thrombusmassen ausgefüllt. 

Der linke Unterlappen war umfangreich, wenig bluthaltig, 
ödematös und durchsetzt mit zahlreichen kleinen bronchopneumonischen 
Infiltraten. 

In der Spitze der rechten Lunge fand sich ein erbsengroßer 
verkalkter Knoten und dicht daneben unter der Pleuraoberfläche eine 
etwa pflaumengroße Höhle, deren Wand nur z. T. glatt, größten¬ 
teils etwas unregelmäßig höckerig war. Diesem Abschnitte der Innen¬ 
fläche hafteten, mit dem anliegenden Lungengewebe nur 
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noch sehr locker zusammenhängend, kleine Stückchen 
von schwärzlichgrauem Gewebe an, an deren Oberfläche 
sich vereinzelt dieselben kleinen, grauweißlichen, glän¬ 
zenden Körnchen fanden wie in der Höhle in der linken 
Spitze. In der Umgebung der Höhle hatte das Lungenparenchym in 
einem Bezirk von etwa 1 cm Breite eine feste Beschaffenheit und grau¬ 
gelbliche, leichtkörnige Schnittfläche. In der Nachbarschaft dieser Höhle 
fanden sich noch einige kleinere lobulärpneumonische Infiltrate, etwas 
weiter in den unteren Teilen des Oberlappens eine etwa erbsengroße, mit 
schwärzlichen schmierigen Massen gefüllte Höhle. Das übrige Parenchym 
der rechten Lunge war sehr blaß und ödematös und ebenso wie das der 
linken frei von tuberkulösen Herden. In dem zu der erst beschriebenen 
Höhle hinführenden Arterienaste ließen sich thrombische Massen nicht 
nachweisen. 

Die Schleimhaut der Bronchen war, * namentlich in beiden Ober¬ 
lappen, mit zähem, teilweise eiterigem, schleimigem. Sekret bedeckt und 
ebenso wie die der Trachea frei von Schimmel. 

Bei der gleich während der Sektion vorgenommenen mikroskopischen 
Untersuchung am frischen Präparat und durch das Kulturverfahren wurde 
festgestellt, daß die weißlichen Körner, die an der Oberfläche und inner¬ 
halb der Vorsprünge von nekrotischem Lungengewebe in den abgeglätteten 
Höhlen lagen, von dichten Schimmelwucherungen gebildet waren, die 
durch ihre reichlich vorhandenen Fruchtträger als solche von Asper¬ 
gillus fumigatus charakterisiert waren. 

Bei der Untersuchung von Schnitten von den verschiedensten Stellen 
der Höhlen in beiden Oberlappen (Celloidineinbettung, Färbung nach 
van Gieson, mit Hämatoxylineosin oder nach der Weigert’scheu Methode 
der Bakterienfarbung mit vorausgehender Kernfärbung mit Litbionkarmin) 
zeigte sich im wesentlichen überall große Übereinstimmung im histologi¬ 
schen Befunde. 

Die großeHöble in der Spitze des linken Oberlappens 
zeigt an ihrer Innenfläche einen dünnen Belag von dicht gedrängten 
Kerntrümmern. Darunter liegt an einzelnen Stellen ein schmaler Streifen 
nekrotisierten Lungengewebes mit, besonders bei van Giesonfarbung, noch 
gut erkennbaren Besten von Bindegewebsfasern, mit reichlichem Fibrin 
und Eiterkörperchen dazwischen. An diese Demarkationszone schließt 
sich nach außen das erhaltene Lungenparenchym, dessen Alveolen in einem 
schmalen Bezirk stellenweise sehr weit und vollständig mit Fibrin aus- 
gefullt sind, während es an anderen Stellen ausgesprochen die Erscheinungen 
der gewöhnlichen Induration zeigt. An den mehr abgeglätteten Teilen 
"der Innenwand der Höhle fehlt eine deutliche Demarkationszone, hier 
liegt fast unmittelbar unter dem schmierig-eiterigen Belag das erhaltene 
Lungengewebe mit seinen, mit Fibrinpfröpfen wie ausgestopften Alveolen. 
Etwas reichlicher sind die Anhäufungen von zerfallenen Leukocytenmassen 
in der Gegend der Haftstelle des Sequesters, auch ist hier die Zone der 
Demarkation gegen das erhaltene, infiltrierte Lungengewebe sehr aus¬ 
gesprochen. Der Sequester zeigt auch mikroskopisch deutlich die Struktur 
von abgestorbenem Lungengewebe; eine Unterscheidung der. kleineren 
Bronchen und Gefäße ist freilich nur durch das Verhalten der elastischen 
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Fasern in ihrer Wandung möglich. Das Lumen der z. T. sehr aus* 
gedehnten Alveolen ist entweder mit einer blaßgefärbten ganz feinkörnigen 
oder mehr homogenen Masse ausgefullt, die hier und da noch deutlich 
ihren Ursprung aus 'Fibrin erkennen läßt, oder es liegen darin lockere 
Anhäufungen von dunkelgefarbten Kerntrümmern. In den Gefäßen sind 
vielfach noch Blutmassen erhalten; deutlich eiterigen Inhalt habe ich in 
denselben nirgends finden können. In den Bronchen liegt ein Detritus 
von dunklen Kerntrümmern, ab und an auch Beste von Fibrin. Dieses 
nekrotische Lungengewebe hängt mit dem gut erhaltenen noch durch 
einen Strang von abgestorbenen Bindegewebsfasern zusammen. Inner¬ 
halb des Sequesters sind Gefäße und Alveolarwandungen 
durchwachsen und umsponnen von einem dichten Ge¬ 
flecht von Schimmelwucherungen. Das Mycel setzt sich 
aus ziemlich breiten und plumpen Fäden zusammen und bildet bald 
größere oder kleinere, pilz- oder rosettenförmig gestaltete Rasen mit 
radiär ausstrahlenden Hyphen, bald kriecht es an den Alveolarwänden 
eine Strecke entlang, hier lockerer, dort dichter durchflochten, um dann 
oft an anderen Sellen wieder in ausgedehntere Rasen überzugehen. Irgend¬ 
welches Hindernis vermögen dabei Gefäß- und Alveolarwände dem wuchern¬ 
den Mycel nicht zu bieten. Gar nicht selten finden sich Stellen, wo die 
Schimmelwucherungen z. B. größere Gefäßwände quer durchwachsen, ohne 
ihre Richtung dabei im mindesten zu ändern. Die Verteilung der Pilz¬ 
fäden ißt keine gleichmäßige; im allgemeinen läßt sich freilich sagen, daß 
die ausgedehnteren Mycelbildungen sich an der Oberfläche in den mehr 
gelockerten Teilen des Sequesters finden. Zwischen den dichten Massen 
von Schimmelfäden liegen an einzelnen Stellen, besonders in einigen ober¬ 
flächlichen Hohlräumen, auch einzelne Fruchtträger in der für Asper¬ 
gillus fumigatus charakteristischen Form, häufig mit einem dichten 
Mantel von Sporen umgeben. Konidien finden sich aber auch nicht selten 
frei innerhalb des Scbimmelmycels oder in dem lockeren Inhalte der Alveolen. 

Fast noch deutlicher zeigt sich das Verhältnis der Schimmel Wuche¬ 
rungen gegenüber dem Lungengewebe bei dem Herde in der Spitze 
der rechten Lunge. 

Diese Höhle ist bei der Herausnahme weit eingerissen, so daß ein 
großer Teil des äußeren Umfanges ihrer Wand fehlt. An einigen Stellen 
ist die Wand der Höhle ganz abgeglättet und von einer dünnen Schicht 
von Granulationsgewebe gebildet, bedeckt mit etwas Fibrin und feinkör¬ 
nigen, dunklen Kerntrümmern. In einem kleinen Recessus der Höhle 
liegt, nur locker durch einige Reste von kernlosen Bindegewebsfasern 
noch zusammenhängend, in dichten Massen von zerfallenen Eiterkörper¬ 
chen ein Stück nekrotischen Lungengewebes, das frei von Schimmel¬ 
wucherungen ist. In dem Granulationsgewebe der Höhlenwand finden 
sich nicht selten sehr große, vielkernige Fremdkörperriesenzellen mit ein¬ 
geschlossenen schwarzen Pigmentschollen und -kömern. 

An dem weitaus größten Abschnitte ihres Umfanges besteht die 
Wand der Höhle aus einer schmalen Zone von abgestorbenem Lungen¬ 
gewebe, das oft ohne scharfe Grenze in eine Art Demarkationszone über¬ 
geht, wo zwischen den nekrotischen Alveolarwänden sehr dichte Massen 
von Fibrin mit massenhaften Trümmern zerfallener Kerne liegen. Nach 
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außen schließt sich darau, bald mehr, bald weniger scharf abgesetzt, das 
erhaltene Lungengewebe, dessen Alveolen und Infundibula zunächst ganz 
auffallend weit und auf eine kurze Strecke mit bald mehr lockeren, bald 
mit dichteren Netzen von feinfädigem Fibrin erfüllt sind. An einzelnen 
Stellen nun finden sich größere Stücke von Lungengewebe mit wohl er¬ 
haltener Struktur, aber ebenfalls völlig kernlos. Das Gefüge des Gewebes 
ist an den nach der Höhle zu gelegenen Abschnitten sehr gelockert, in 
den mehr nach der Wand zu gelegenen aber kaum unterschieden von 
dem der anliegenden, besser erhaltenen Partien. An diesen Bröckeln 
von Lungengewebe ist nun eine stellenweise ganz außer¬ 
ordentlich reichliohe Entwicklung von Schimmelmycel 
anzutreffen, teils wieder in Form größerer Rasen von Pilzform, die 
aus radiär angeordneten, verästelten, relativ dicken Hyphen bestehen 
oder in Form lockerer Geflechte aus einander durch wachsenden Pilzfäden. 
Hin und wieder begegnet man zwischen den dichten Pilzmassen auch 
einzelnen Köpfchen von der Gestalt des Aspergillus famigatus oder An¬ 
häufungen von Konidien. Dieses Mycel wuchert ganz regellos, es erfüllt 
die weiten Alveolen, umspinnt vielfach deren Wände wie mit einem dichten 
Filz, nicht selten sieht man es, manchmal in einzelnen Fäden, manchmal als 
zusammenhängenden wallartigen Mycelstreifen quer durch die Wände von 
größeren Gefäßen hindurchwachsen, deren mit Blut gefülltes Lumen eben¬ 
falls häufig ganz von Pilzmassen durchsetzt gefunden wird. Mitunter 
scheint es, als ob das Mycel besonders dicht in kleinen Bronchen Bei, 
doch ist dieser Befund nicht konstant. Neben einem höchstens erbsen¬ 
großen Sequester sind an mehreren Stellen noch kleine Partikel in völlig 
analoger Weise von der Schimmelwucherung durchzogen. Von ander¬ 
weitigen Mikroorganismen, Bakterien habe ich nichts gesehen. 

An einer Stelle der Höhlenwand greift die eiterige Demarkation auf 
eine Arterienwand über, die an einem großen Teil ihrer Peripherie ver¬ 
breitert, von Fibrin und Eiterkörperchen infiltriert ist. Die Lichtung 
enthält ziemlich frische thrombotische Massen; in einiger Entfernung 
kommt ein zweiter Arteriendurchschnitt zum Vorschein (vielleicht eine 
Fortsetzung des ersten), gleichfalls vpn fibrinösen Thrombusmassen aus¬ 
gefüllt, die nur an einem kleinen Teile der Wand anhaften, und in die 
von hier aus spärliche Granulationsgewebselemente eindringen. 

Von einer Verschimmelung der größeren, zu den Herden binführen- 
den Bronchen war in der Nachbarschaft keiner der beiden Höhlen etwas 
festzustellen. 

Fasse ich das Resultat der mikroskopischen Untersuchung der 
beiden Herde zusammen, so ergab sich hier wie dort das Vor¬ 
handensein einer abgeglätteten Höhle, mit deren Wand 
an einzelnen Stellen abgestorbene Teile von Lungen¬ 
parenchym noch locker zusammenhingen, die von 
üppigen, fruktifizierenden Vegetationen von Asper¬ 
gillus fumigatus durchsetzt waren. In der Nachbarschaft 
war das Lungengewebe im Bereiche eines schmalen Streifens pneu¬ 
monisch infiltriert, aber sonst frei von Veränderungen. In der 
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weiteren Umgebung der Höhlen waren beide Langen durchweg 
lufthaltig, blaß, nirgends — auch nicht im Bereiche der ver¬ 
schlossenen Arterienäste — waren* embolische Herde (Infarkte oder 
Abscesse), nirgends Blutpigment im Lungenparenchym (weder im 
unveränderten, noch in den vom Schimmel durchwachsenen Sequestern 
in den beiden Höhlen), nirgends tuberkulöse Herde vorhanden. 

Wie ist nun das Zustandekommen dieser verschimmelten Herde 
zu erklären? Saxer hat an der Hand seines eigenen kasuistischen 
Materials und der früheren in der Literatur niedergelegten ähn¬ 
lichen Beobachtungen und dann auch besonders auf Grund einer 
großen Reihe in der mannigfachsten Weise variierter Tierversuche 
den Nachweis führen können, daß bei weitaus der Mehrzahl aller 
Fälle von Schimmelmykose der Lungen durch die Einwirkung der 
wachsenden Schimmelpilze eine primäre Gewebsschädigung und 
Nekrose herbeigeführt wird, und daß daraus durch Lösung des 
abgestorbenen Teiles des Lungengewebes und Entleerung des Se¬ 
questers schließlich die Entstehung der geruchlosen Gangränhöhle 
resultiert („typische“ Pneumonomykosis aspergillina). 

Dieser Entstehungsmodus scheint mir nun auch zur Bildung 
der Höhlen in unserem Falle geführt zu haben, wo es sich auch, 
wie gewöhnlich bei der Aspergillose der Lungen, um ein äußerst 
decrepides Individuum handelt, das seit längerer Zeit bettlägerig 
war, und wo sich in den wenig ventilierten Lungenspitzen leicht 
4er Aspergillus ansiedeln konnte. Es liegt meiner Meinung nach 
kein stichhaltiger Grund vor, anzunehmen, daß sich die Schimmel¬ 
keime hier in bereits verändertem Lungengewebe, etwa in einem 
Infarkt oder einem Absceß oder einem pneumonischen Herde an¬ 
gesiedelt hätten. Auch der Befund, daß der zu der großen Schimmel¬ 
höhle in der linken Lunge hinführende Arterienast thrombosiert 
war, spricht nicht gegen die Annahme einer primären Natur der 
Aspergillose. Einmal war eine solche Verlegung des Gefäßes nur 
bei einer der Höhlen makroskopisch festzustellen, bei der anderen 
nicht. Die Thrombose der Arterie bei dem kleineren Herde in 
der rechten Lunge erwies sich als ein ganz frischer Prozeß, der 
von der durch das Übergreifen des entzündlichen Prozesses auf die 
Gefäßwand am Rande der Höhle bedingten Läsion der Gefäßwand 
deutlich seinen Ausgang nahm. Dann waren solche größere Gefäß¬ 
verschlüsse auch noch anderwärts in der Lunge, ohne von Schä¬ 
digungen des Lungengewebes gefolgt zu sein, vorhanden, wie denn 
auch tatsächlich Lungeninfarkte sonst vollständig fehlten. Die 
thrombotischen Massen in dem erwähnten Gefäß waren ganz frei 
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von Eiterung, so daß man einen metastatischen Absceß von den 
Ligatnrthromben des Amputationsstumpfes aus wohl auch aus¬ 
schließen kann. Übrigens hat schon Saxer darauf hingewiesen, daß 
die Thrombose der Lungenarterienäste bei den Schimmelhöhlen der 
Lunge nicht Ursache, sondern Folge der Parenchymveränderungen, 
der „typischen“ Pneumonomykosis aspergillina, ist. 

Ich glaube nach alledem berechtigt zu sein, wenn ich in dem 
Befunde dieses Falles ein Beispiel einer in Aus¬ 
heilung begriffenen „typischen“ Pneumonomykosis 
aspergillina im Sinne Saxer’s sehe, bei der der weitaus 
größte Teil des verschimmelten uud mortifizierten Lungengewebes 
bereits nach außen ausgestoßen ist. 

Der zweite Fall betraf einen 59jährigen, an einem Carcinom 
des Pankreas mit ausgedehnter carcinomatöser Infiltration des retro- 
peritonealen Gewebes und der linken Nebenniere und an tuberkulöser 
Lungenphthise verstorbenen Mann (S.-Nr. 6/1905). Intra vitam waren 
nur die Veränderungen der Lungentuberkulose beobachtet worden; 
Glykosurie war nicht konstatiert worden. 

Bei ihm fanden sich in dem mit der seitlichen Brnstwand durch 
«ine derbe, weißliche, fibröse Schwarte verwachsenen Oberlappen der 
linken Lunge inmitten des zum größten Teile schiefrig indurierten und 
mit älteren und frischeren tuberkulösen Herden durchsetzten Lungen¬ 
parenchyms in der vorderen Hälfte einige Zerfallshöhlen mit 
«chwärzlichgrauer Wand, von denen einige mit schmierigem, 
relativ dünnflüssigem, schmutziggrauem Inhalt gefüllt waren, während 
eine andere ganz trocken war. Die Wand der untereinander in Ver¬ 
bindung stehenden Höhlen war unregelmäßig ausgebuchtet, von Gefaß- 
ßtümpfen durchzogen, schmutziggrau. Im ganzen machten die 
Höhlen durchaus den Eindruck von alten phthisischen 
Kavernen. Nach der schwielig verdickten Pleura zu verengte sich 
die größere der Höhlen, die sehr flach, dabei aber sehr umfangreich, 
etwa handtellergroß war, zu einem schmalen gangförmigen Raum. An 
der Innenfläche dieser Höhle kamen einige Vorsprünge 
zum Vorschein von schwärzlichen fetzigen Gewebsmassen, anscheinend 
von nekrotischem Lungengewebe, die ebenfalls ganz 
trocken waren. Beim Einschneiden fand sich dann ein 
kleiner, etwa erbsengroßer, grauer, staubartig trockener 
Herd und außerdem verstreut noch mehrere kleine punkt¬ 
förmige bis stecknadelkopfgroße weißliche Körnchen. In 
der Umgebung der Höhle war das Gewebe sehr fest induriert, von der 
gewöhnlichen Beschaffenheit bei der chronischen Lungentuberkulose; an 
einzelnen Stellen fanden sich auch noch kleine verkäste peribronchitische 
oder käsig-pneumonische Herde. 

In der rechten Lunge waren die Veränderungen der chronischen 
Lungentuberkulose mit Höhlenbilduug vorhanden. Weder in der rechten 
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Lange selbst, noch in den Bronchen oder der Traobea war etwas von 
jenen eigentümlichen, staubartigen Massen oder weiß glänzenden Körnchen 
wie in der linken Lunge wabrzunebmen. 

Bereits durch die mikroskopische Untersuchung am frischen Prä¬ 
parat und durch das Kulturverfabren konnte nachgewiesen werden, daß 
es sich bei den eigenartigen grauen staubartigen Massen und den weiß¬ 
lichen Körnchen in der Höhle der linken Lunge um nichts anderes 
handelte, als um eine ausgedehnte Schimmelwacherung — und zwar um 
Aspergillus fumigatus. 

Bei der Untersuchung von Schnitten zeigt die Wand der großen 
Höhle zum größten Teile das Aussehen der gewöhnlichen schwarzen In¬ 
duration ; die Alveolen sind z. T. noch erhalten, mit gewuchertem, des- 
quamiertem Alveolarepithel gefüllt, an anderen Stellen sind sie von fibri¬ 
nösen, oft käsig zerfallenden Pfröpfen eingenommen. Auch die Innen¬ 
fläche der Höhle wird an manchen Stellen von käsig zerfallendem tuber¬ 
kulösem Grannlationsgewebe gebildet, das nach der Pleura zu in eine 
breite fibröse Schicht übergeht. Eine epitheliale Auskleidung der Höhle 
wird durchweg vermißt. In der Höhle liegen, ohne Verbindung mit 
ihrer Wand, größere und kleinere Bröckel fibrösen Gewebes, das seinen 
Ursprung aus Lungengewebe größtenteils nur noch undeutlich erkennen 
läßt, wenn hier und da die Anordnung der nekrotischen Bindegewebs¬ 
fasern auch der der Alveolarsepten entspricht. Dieses Gewebe ist voll¬ 
kommen abgestorben. An seinen oberflächlichen Partien finden sich aus¬ 
gedehnte Schimmelwucherungen teils als langgestreckte große 
Mycelstreifen, teils als rosettenförmige Gebilde, die alle aus ziemlich 
plumpen, verästelten Hyphen bestehen, von denen bald mehr, bald 
weniger reichliche Pilzfaden in die tiefer gelegenen Teile eindringen, 
dabei ohne jedes Hindernis durch das mortifizierte Gewebe hindurch- 
wachsend. An einzelnen Stellen liegen auch unregelmäßig gestaltete 
Ballen von Mycel frei in der Höhle ohne Zusammenhang mit Lungen¬ 
gewebe. In den erst beschriebenen Massen sind fruchttragende Köpfchen 
mit dickem Konidienmantel gar nicht so selten anzutreffen. 

Ich glaube, es kann nach dem Befunde des käsig zerfallenden, 
tuberkulösen Granulationsgewebes an der Innenfläche der Höhle in 
diesem Falle keinem Zweifel unterliegen, daß die Höhlenbildung 
in der Lunge hier nichts mit der Schimmelwucherung zu tun hat, 
daß sie vielmehr dem mit Zerfall eines Herdes endenden tuber¬ 
kulösen Prozeß ihre Entstehung verdankt, und daß sich erst 
sekundär der Schimmel in dem Kaverneninhalt an¬ 
gesiedelt hat. 

Der Fall würde also eine Übergangsform zu der von Saxer 
an vierter Stelle beschriebenen Beobachtung darstellen, wo der 
Prozeß insofern schon weiter vorgeschritten war, als die Kavernen¬ 
wand bereits wieder vollständig von einer (Platten-) Epithelschicht 
überzogen war, und die Schimmelmassen einer organischen Ver- 
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hindung mit erhaltenem oder nekrotischem Lungenparenchym ent¬ 
behrten, vielmehr frei der Innenfläche der Höhle anflagen. 

In meinem Falle für das Zustandekommen der Höhlenbildnng 
eine Kombination von Tuberkulose und Aspergillose etwa im Sinne 
der Pseudotuberculosis aspergillina der französischen Autoren an¬ 
zunehmen, liegt meines Erachtens keinerlei Grund vor. 1 ). 
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Erklärung za den Abbildungen auf Tafel TI. 

Figg. 1—6. Aspergillus niger nach frischen in Glyzerin konservierten Prä¬ 
paraten von einer Brotkultur des aus den Lungen von Fall I isolierten Stammes. 

Fig. 1. Fruktifizierender Rasen mit Fruchtträgern in verschiedenen Ent¬ 
wicklungsstadien. Leitz Obj. 2, Ok. 3, Vergr. ca. öOfach. 

Fig. 2. Hyphen des Mycels, verästelt und septiert. Zeifl Ölimmersion 1/12, 
Ok. 2, Vergr. ca. 530 fach. 

Fig. 3. Stiel eines Fruchtträgers mittlerer Größe. Zeiß Ölimmersion 1/12, 
Ok. 2, Vergr. ca. 530 fach. 

Fig. 4. Fruchtköpfchen in verschiedenen Entwicklungsstadien, a. Mit eben 
beginnender Bildung primärer Sterigmen. b. Mit kleinen primären und eben sich 
entwickelnden sekundären Sterigmen. c. Ausgebildete Köpfchen mit strahlen¬ 
kranzartig angeordneten langen primären und kurzen sekundären Sterigmen und 
sich abschnürenden Konidien, bei c l Einschnürung am Übergange des Stieles des 
Fruchtträgers in die Blase. Leitz Obj. 4, Ok. 3, Vergr. ca. 135 fach. 

Fig. 5. Teil der Blase mit anhaftenden primären und diesen aufsitzenden 
sekundären Sterigmen. Zeiß Ölimmersion 1/12, Ok. 2, Vergr. ca. 530 fach. 

Fig. 6. Reife Konidien, rundlich mit warziger Öberfläche. Leitz Ölimmer¬ 
sion 1/12, Ok. 3, Vergr. ca. 800fach. 

Fig. 7. Wucherung des Schimmelmycels (Aspergillus niger) an der Innenfläche 
der tuberkulösen Kaverne in der Lunge von Fall I. s.m. Oberflächliches Schimmel- 
mycel, von dem spärliche Hyphen eine kurze Strecke in die mit reichlichem 
braunem Pigment durchsetzten detritnsartigen zerfallenen Massen (d.) hinein¬ 
ziehen; k. n. käsig-nekrotisches tuberkulöses Lungengewebe, bei g. nekrotische 
Gefäßwand, tb. besser erhaltenes tuberkulös infiltriertes Lungengewebe mit Riesen¬ 
zellen (rz.), 1. freies Lungengewebe. Leitz Obj. 2, Ok. 1, Vergr. ca. 33fach. 
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Aus der II. med. Klinik der Universität München 
(Direktor: Prof. Fr. Müller). 

Klinische und experimentelle Untersuchungen über 
Trichinosis und Uber die Eosinophilie im allgemeinen. 

Von 

Dr. Carl Stäubli, 

Assistenzarzt. 

(Mit 7 Abbildungen im Text und Tafel VII.) 

Die Diagnose der Trichinosis gilt im allgemeinen für leicht, 
da diese Krankheit ihrem ursächlichen Moment gemäß meist in 
gehäuften Fällen auftritt, unter denen immer einige den nur der 
Trichinose eigentümlichen Symptomenkomplex: hohes Fieber von 
remittierendem Charakter, Ödeme des Gesichts, hauptsächlich der 
Augenlider, pralle Härte und heftige Schmerzhaftigkeit der Ex¬ 
tremitätenmuskeln, Kontrakturstellung der Extremitäten, profuse 
Schweiße neben Erscheinungen vonseiten des Magendarmkanals in 
auffallender Weise zeigen. Die Erkennung der Krankheit wird 
meist noch dadurch erleichtert, daß sie ohne große Mühe auf das¬ 
selbe ätiologische Moment, d. h. den Genuß von Fleisch ein und 
desselben trichinösen Schweines zurückgeführt werden kann. Viel 
schwieriger gestaltet sich die Diagnose dann, wenn es sich um 
sporadische Fälle mit wenig ausgesprochenen typischen Symptomen 
handelt und bei denen die Kranken selbst keine anamnestischen 
Anhaltspunkte zu geben wissen. Ganz besonders erschwert ist die 
Differentialdiagnose, hauptsächlich gegenüber Typhus abdominalis, 
in Fällen, wo die Allgemeinerscheinungen im Verhältnis zu den 
weniger auffallenden Muskelsymptomen stark hervorstechen. Schon 
der erste, beim Menschen beschriebene Fall (Zenker 1 ) 1860) 

1) F. A. Zenker, Über die Trichinenkrankheit beim Menschen. Virchow’s 
Archiv Bd. XVIII 1860 p. 561. — Beiträge zur Lehre voii der Tricfiinenkrank- 
Leit. Deutsches Archiv für klin. Medizin Bd. I 1866. 
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wurde intra vitam für Typhus gehalten und seitdem ist in einer 
Reihe von Fällen auf die große Möglichkeit der Verwechslung 
hingewiesen worden. Hohes Fieber, allgemeine Abgeschlagenheit, 
großes Schwächegefühl, Apathie, Erbsensuppenstühle und, wie sich 
bei unseren Fällen gezeigt hat, auch die Diazoreak- 
tion, sind beiden Erkrankungen eigen; andererseits sind Lidödem, 
pralle Härte und heftige Schmerzhaftigkeit der Muskulatur, Kon¬ 
trakturstellung der Extremitäten, profuse Schweiße für die eine, 
Roseolen, aufgetriebener Leib, Milztumor für die andere als Einzel¬ 
symptome weder absolut pathognomonisch, noch bei ihnen konstant. 
Es war deshalb sehr zu begrüßen, als von amerikanischer Seite 
auf eine bei der Trichinose auftretende starke Vermehrung der 
eosinophilen Zellen im Blute hingewiesen wurde. Es lag auf der 
Hand, daß dieses Verhalten, falls es sich als konstant bei der 
Trichinenerkrankung erweisen sollte, für die Differentialdiagnose 
von größtem Werte wäre, da es die erste Bedingung zur Stellung 
der richtigen Diagnose schaffte, daß der Arzt überhaupt an die 
event. vorliegende Krankheit denkt. 

Zwei Fälle, die ich auf der Abteilung von Herrn Prof. 
Fried. Müller zu beobachten Gelegenheit hatte und über die 
hier kurz referiert werden soll, zeigten neuerdings den unschätz¬ 
baren differential diagnostischen Wert der jüngsten hämatologischen 
Errungenschaften. Es handelte sich um zwei Töpfer F. Vater und 
Sohn, die mit der Diagnose Typhus abdominalis vom behandelnden 
Arzte am 15. Aug. 1904 auf die mir unterstellte Typhusabteilung 
gelegt worden waren. 

Die Anamnese ergab, daß vier Familien, darunter auch F. Vater 
mit Frau und Töchterchen zusammen am 29. Juli 1904 von Lauf bei 
Nürnberg nach München übergesiedelt waren. F. Sohn war nach einigen 
Tagen nachgefolgt. Alle übrigen Glieder der Reisegesellschaft sollen ge¬ 
sund sein. 

K. V. Vater. Vor 8 Tagen verspürte Patient große Müdigkeit. 
Bei Bewegungen schmerzten ihn die Arme, Oberschenkel, Waden, er 
konnte sich nicht mehr bücken. Dennoch gibt er an, hätte er das Ge¬ 
fühl gehabt, als ob ihm „Hängen am Reck“ gut tun würde. Einige 
Tage darauf seien die Augen angeschwollen. Er habe an Verstopfung 
gelitten, auf vom Arzte verordnete Abführmittel sei Durchfall eingetreten. 

Bei der Aufnahme klagt Patient nur über dumpfes Gefühl im Kopf, 
große Mattigkeit, unbestimmte Muskelschmerzen. 

Status: Mäßiger Ernährungszustand. Apathie. Keine Ödeme 
(Augenlider nicht mehr geschwollen). Kopf frei beweglich. Augen¬ 
bewegung ohne Störung. Pupillenreaktion gut. Starke Rötung der Con- 
junctiva palpebr. et bulbi. Im inneren Augenwinkel eiteriges Sekret. 

Deutsche« Archiv f. klin. Medizin. 8j. Bd. 19 
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Augen spie gelbefand o. B. Zange leicht belegt, wird ohne Mühe und 
gerade heraasgestreckt. Über den Langen keine auffallenden Verände¬ 
rungen. Herz: mit Ausnahme eines leisen systolischen Geräusches über 
allen Klappen, hauptsächlich aber über Mitralis und Pulmonalis kein 
pathologischer Befand. 

Abdomen: Seitlich stark eingezogen, keine Roseolen, Ileocöcalgurren, 
Milz perkutorisch nicht gut abgrenzbar, nicht palpabel. Hautreflexe leb¬ 
haft. Sehnen- und Periostreflexe an den Oberextremitäten schwach aus¬ 
zulösen. Patellar- und Achillessehnenreflexe vollständig 
aufgehoben. Kernig’sches Phänomen. Muskulatur weich, bei 
stärkerem Druck schmerzhaft. Auf Aufforderung hin vollführt Patient 
rasch Beugung und Streckung im Ellbogen- und im Kniegelenk, empfindet 
hierbei keine besonderen Schmerzen. Patient hat das Gefühl, als ob er 
seine Glieder nicht mehr „fixieren“ könnte. 

Puls: klein, 96, regel- und gleichmäßig, weich, dikrot. Temp. 39 °. 

Stuhl: halbfest, dunkelbraun. 

Urin: Kein Zucker, kein Eiweiß. Indikan leicht vermehrt. Diazo 
intensiv -}-. 

Blut: Gruber-Widal’sche Reaktion negativ. 

Leukocyten 15000, Eosinophile Zellen 26 °/ 0 . 

Aus der Krankengeschichte ist zu erwähnen, daß in den folgenden 
Tagen die Temperatur bei morgendlichen Remissionen bis auf 36,4°, 
abends jeweilen ohne Schüttelfröste bis auf 40 0 und etwas darüber an- 
stieg. Stark ausgesprochenes Kernig’sches Phänomen neben auf¬ 
gehobenen Patellar- und Achillessehnenreflexen. Leichte, 
aber zunehmende Nackensteifigkeit. Das Abdomen blieb tief eingezogen. 
Die Milz war nie palpabel, perkutorisch nicht deutlich abgrenzbar. Ak¬ 
tive und passive Bewegungen der Extremitäten stets ohne Schmerzen. 
Die Waden auf Druck nur wenig schmerzhaft. Zunehmendes subjektives 
Schwächegefühl. Erbsensuppenstühle, in ihnen vereinzelte Charcot’sche 
Kristalle. Urin: stets sehr intensive Diazoreaktion. Eiweiß 
mit der Essigsäure-Kochprobe nie nachweisbar. Während kurzer Zeit 
ergab die Essigsäure Ferrocyankaliprobe leichte Trübung, gleichzeitig 
waren im Sediment zahlreiche kurze hyaline und granulierte 
Zylinder, sowie im frisch gelassenen Urin sehr viele lange Strepto¬ 
kokken zu finden. Spärliches Sedimentum lateritium. In verschiedenen 
Schüben traten multiple, bis einmarkstückgroße tiefsitzende Abscesse auf, 
hauptsächlich an den Oberschenkeln. In deren Eiter waren keine Tri¬ 
chinen, nur sehr spärliche eosinophile Zellen, dagegen reichliche Staphylo¬ 
kokken zu finden. Eine bakteriologische Blutuntersuchung (15 ccm 
Blut auf 500 ccm sterile Bouillon) blieb resultatloB. 

Am 28. August wurde unter aseptischen Kautelen ein kleines 
Muskelstückchen aus dem linken Biceps exzidiert. Es 
fanden sich in ihm zahlreiche, spiralig aufgerollte Muskeltrichinen. 

Während der nur langsam fortschreitenden Besserung und Entfiebe¬ 
rung trat nur noch zweimal Temperaturanstieg bis auf 40 0 (unter Schüttel¬ 
frost) auf. Beide Male war quälender Husten vorausgegangen, ohne daß- 
dabei der Patient trotz scheinbar lockerem Sekret fähig gewesen wäre, 
auszuwerfen. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe traten am 1. Sep- 
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tember wieder achwach auf und zeigten bald normales Verhalten. Am 
7. September war auch die Diazoreaktion im Urin verschwunden. Pa¬ 
tient konnte am 15. Oktober entlassen werden. Er klagte nur noch über 
leichte Ermüdbarkeit in den Beinen, die auch noch längere Zeit anhielt. 
Zudem erhöhte Pulsfrequenz. 

S. F. Sohn. Patient ist vor ungefähr 8 Tagen von Lauf nach 
München gekommen. Schon in Lauf war er vor 14 Tagen gezwungen 
während 2 Tagen zu Hause zu bleiben wegen heftiger Muskelschmerzen, 
die oft krampfartig auftraten. Trotz bestehender Beschwerden fing er 
wieder zu arbeiten an, habe aber, abgesehen von den Muskelschmerzen, 
über Kopfweh, Fieber und Schüttelfröste zu klagen gehabt. Er kam nach 
München, arbeitete noch kurze Zeit, mußte sich dann wegen Zunahme 
der Beschwerden zu Bett legen. Patient bemerkte auch eine leichte An¬ 
schwellung der Augen. Zuerst Obstipatio, dann auf Abführmittel hin 3—4 
dünne Stühle. Der konsultierte Arzt diagnostizierte Typhus abdominalis. 

Aus dem Status sind als einige bemerkenswerte Punkte hervor¬ 
zuheben: Starke Apathie, Patient gibt aber sinngerechte Antworten. 
Mit Ausnahme leichter Schwellung der Augenlider sind keine Ödeme zu 
konstatieren. Kopf frei beweglich. Augenbewegung normal. An beiden 
Augen ziemlich ausgedehntes, die mediale Hälfte der Cornea umgebendes 
Ecchymoma subconjunctivale. Augenspiegelbefund o. B. 

Die Zunge kann wegen Schwellung nicht sehr weit vorgestreckt 
werden. Stimme heiser. Starke Rötung der Fauces, sowie des Kehlkopfs. 
Stimmbänder stark injiziert, schließen bei Phonation nicht vollständig. 
Über der rechten Lunge hinten unten Perkussionsschall etwas weniger 
laut als links. Vesikuläratmen mit kleinblasigem feuchten Rasseln, 
Stimmfremitu8 etwas stärker als links. Sonst überall neben Vesikulär¬ 
atmen trockene Rasselgeräusche. Herz ohne pathologischen Befund. 

Abdomen stark gewölbt; einige kleine hyperämische, stecknadelkopf¬ 
große Fleckchen, auf Druck abblassend. Heocöcalgurren. Milzdämpfung 
9 l j 2 cm breit. Milz bei tiefer Inspiration am Rippenkorbrand fühlbar. 
Muskulatur wie beim Vater, desgleichen Verhalten der Extremitäten bei 
aktiven und passiven Bewegungen. Hautreflexe lebhaft. Sehnen- und 
Periostreflexe an den Oberextremitäten auslösbar. Patellar- und 
Achillessehnenreflexe vollständig erloschen. Kernig - 
sches Phänomen schwach vorhanden. Temp. 40,2°. Puls 112, 
weich, dikrot. 

Urin: Diazoreaktion sehr stark positiv. Kein Eiweiß. 

Blutuntersuchung: Gruber-Widarsche Reaktion negativ. 

Leukocyten 25 500, Eosinophile Zellen 22°/ 0 . 

Subjektive Klagen: Kopfschmerzen, dumpfes Gefühl im Kopf, 
8chmerzen und Flimmern in den Augen. Ziehen in den Füßen. 

Aus der Krankengeschichte sei nur erwähnt, daß sich allmählich 
das Bild einer schweren Meningitis entwickelte. Der anfänglich auf¬ 
getriebene Leib sank kahnformig ein. Es stellte sich starke Nacken¬ 
steifigkeit ein und bei Prüfung des Kernig’schen Symptoms konnte 
das Bein im Knie nicht über einen rechten Winkel gestreckt werden. 
Dabei vollständige Benommenheit, nachts schwere Delirien. Patient wollte 
einmal das Krankenhaus verlassen. In Ruhelage vollständige Streckung 
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des Beines ohne Mühe und Schmerzäußerung möglich. Die Palpation 
der Muskeln ergab keinen besonderen Befund. Patellar- und 
Achillessehnenreflexe fehlten stets. 

Urin: Konstant sehr intensive Diazoreaktion, wie beim 
anderen Patient während einiger Zeit Spuren von Eiweiß, hyaline und 
granulierte Zylinder, zahlreiche Streptokokken. Stuhl erfolgt nur auf 
Einlauf bin, ist dann aber erbsensuppenähnlich. 

Bakteriologische Blutuntersuchung (Blutentnahme aus der 
Armvene am 22. August): 15 ccm Blut in 500 ccm sterile Bouillon, 
sowie einige Tropfen auf Agar. Resultat: Auf allen Nährboden Strepto¬ 
kokken gewachsen, in der Bouillon in langen Ketten, auf Agar als 
Diplokokken, die auf Bouillon weitergeimpft, ebenfalls in Ketten aus- 
wachsen. Injektion an Kaninchen, Meerschweinchen und weiße Maus. 
Die Tiere blieben am Leben, zeigten nur eine starke Hyperleukocytose 
des Blutes während einiger Tage. 

Lumbalpunktion (23. August): Es fließt anfänglich in schwachem 
Strahl, dann tropfenweise vollständig wasserklare Cerebrospinalflüssigkeit 
ab. Es werden 20 ccm entnommen. 

Untersuchung der Flüssigkeit: Essigsäurefällbarer Eiweißkörper 0. 
Mit Essigsäure-Ferrocyankali Spuren von Eiweiß nachweisbar. Die bak¬ 
teriologische Untersuchung blieb resultatlos. 

Patient ist schon kurz nach der Punktion in auffälliger Weise 
frischer; er antwortete, wenn auch langsam, auf alle gestellten Fragen. 
Keine Kopfschmerzen, überhaupt keine Schmerzen. Am Abend danach 
ist Patient psychisch rege, wünschte zu essen, sowie ein Bad. Das an¬ 
fänglich kontinuierlich hohe Fieber nimmt mehr remittierenden Charakter an. 

Mu8kelexzision aus dem linken Biceps (27. August): Es sind 
zahlreiche spiralig aufgerollte Muskeltrichinen zu finden. 

Über den weiteren Verlauf ist noch zu erwähnen, daß sich die Ent¬ 
fieberung sehr lange hinzog. Am 1. September traten die Achilles- und 
Patellarsehnenreflexe wieder schwach auf und zeigten bald wieder nor¬ 
males Verhalten. Eiweiß, Zylinder und Streptokokken verschwanden bald 
wieder aus dem Urin. Die Diazoreaktion war am 3. September 
zum letztenmal noch schwach positiv. Patient klagte noch längere Zeit 
über leichte Ermüdbarkeit in den Beinen, sonst mit Ausnahme ver¬ 
mehrter Pulsfrequenz kein pathologischer Befund. Patient wurde am 
1. Oktober in den Militärdienst entlassen. 

Im Stuhl beider Patienten waren trotz eifrigen Suchens nie Tri¬ 
chinen zu finden. Mehrere Male wurden vereinzelte Charcot'sche 
Kristalle gefunden. 

Mit Bezug auf die Anamnese ist noch nachzutragen. daß der Vater, 
als die Trichinen nachgewiesen waren, schließlich zugab, daß er und sein 
Sohn hie und da Sonntags, wenn seine Frau gehacktes Schweinefleisch 
vom Metzger gebracht habe, davon roh gegessen hätten. Er behauptete 
aber mit Bestimmtheit, daß dies in den letzten 4 Wochen vor der Er¬ 
krankung nicht mehr der Fall gewesen sei. In Lauf eingezogene Erkundi¬ 
gungen ergaben, daß keine Krankheitsfälle zur selben Zeit dort vor- 
gekoramen sind, die für Trichinose hätten gehalten werden können. Auch 
unter den mit unseren Patienten nach München übergesiedelten Familien 
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sind keine weiteren Erkrankungen anfgetreten. Nur das 10jährige 
Töchterchen soll, wie es sich ebenfalls erst nachträglich herausstellte, 
kurz vor Eintritt des Vaters und Sohnes ins Krankenhaus wegen ge¬ 
schwollener Augen, Müdigkeit und geringer Schmerzen in Armen, Beinen 
und Rücken 1 Tag zu Bett gelegen haben; es habe sich im ganzen 
während etwa 8 Tagen nicht wohl gefühlt. Ich nahm am 24. September 
eine Blutuntersuchung des sich wieder vollkommen gesund fühlenden 
Mädchens vor und fand bei einer Oesamtzahl der Leukocyten 
von 8800 ein relatives Verhältnis der eosinophilen Zellen von 
14°/ n . Es war demnach anzunehmen, daß auch das Mädchen eine leichte 
Trichinosis durcbgemacht hatte. 

Der erste Eindruck, den die Patienten bei der Aufnahme 
machten, war ganz der von Typhuskranken. Offenkundig handelte 
es sich bei Vater und Sohn um dieselbe Erkrankung. Da der 
Vater am 29. Juli von Lauf nach München übergesiedelt war, der 
Sohn erst einige Tage später und bereits leidend hier ankam, so 
muß die Infektion auf spätestens Ende Juli datiert werden. Für 
Typhus sprach die Apathie bei Vater und Sohn, die hohe Continua 
beim Sohn, die Form des Abdomens und die auf Roseola verdäch¬ 
tigen Flecken beim Sohn (die allenfalls im späteren Streptokokken¬ 
befund des Blutes ihre Erklärung finden), das Ileocöcalgurren, die 
auf Obstipatio folgenden Erbsensuppenstü]ile, die Diazoreaktion. 
Weder für noch gegen diese Diagnose konnte verwertet werden 
der Milzbefund, die unbestimmten Muskelschmerzen, die Anschwellung 
der Zunge beim Sohn, der negative Ausfall der Gruber-Widal’schen 
Reaktion. Eher gegen Typhus sprach die Einziehung des Leibes, 
die der eine Patient schon bei der Aufnahme, der andere im Ver¬ 
laufe der Erkrankung zeigte, obschon diese Erscheinung auch bei 
Zuständen des Meningismus typhosus 1 ) vorzukommen pflegt. 
Weitere meningitische Symptome, die hauptsächlich bei dem einen 
der Patienten in auffälliger Weise in den Vordergrund traten, 
legten den Verdacht auf Cerebrospinalmeningitis nahe 
Das Resultat der vorgenommenen Lumbalpunktion, sowie die auf¬ 
fallende, nicht wieder rückfällige Besserung im Befinden des Pa¬ 
tienten verneinten diese Diagnose, dagegen sprachen sie für das. 
Bestehen eines akuten Gehirnödems resp. Hydrocephalus, 
Durch die bakteriologische Blutuntersuchung ließ sich nachweisen 
daß in jenem Moment im Blute des einen Patienten Streptokokken 
kreisten, diese waren auch im Urin nachweisbar. Gegenüber den 
gebräuchlichen Versuchstieren erwiesen sie sich als nicht virulent. 

1) Carl Stäubli, Meningismus typhosus und Meningotyphus. Deutsches 
Arrchiv für klin. Med. Bd. LXXXII 1904. 
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Die Tiere reagierten bloß mit Hyperleukocytose (ohne Vermehrung 
der eosinophilen Zellen). Die betreffenden Tiere gehen nach In¬ 
jektionen von Streptokokken, die aus einem primären Sepsisfalle 
isoliert werden, meist rasch zugrunde. Wenn auch die Resultate 
des Tierversuches nicht direkt auf den Menschen übertragen werden 
können, so lag doch die Vermutung nahe, es handle sich im vor¬ 
liegenden Falle nur um eine Mischinfektion bei einer ganz 
andersartigen Grundkrankheit. Ein Typhus, an den man trotz 
verschiedener entgegensprechender Punkte immer wieder erinnert 
worden wäre, wurde dagegen sicher ausgeschlossen durch die Blut¬ 
untersuchung, die eine Gesamtzahl der Leukocyten von 15000 resp. 
25 500 und eine Beteiligung der eosinophilen Zellen an diesen Zahlen 
mit 26 resp. 22°/ 0 ergab. 

Durch Halla, Rieder, Curschmann, Türk, 0. Nägeli u.a. 
wissen wir, daß beim unkomplizierten Typhus die Gesamtzahl der 
Leukocyten herabgesetzt zu sein pflegt. Türk und 0. Nägeli 
haben dann ferner darauf hingewiesen, daß insofern eine qualitative 
Veränderung zu konstatieren ist, als bei Typhus im Beginn der 
Erkrankung die eosinophilen Zellen vermindert sind, ja meist voll¬ 
ständig fehlen. In unseren Fällen zeigte sich nun nicht nur eine 
erhebliche Leukocytose,-sondern auch eine ganz auffällige Ver¬ 
mehrung der eosinophilen Zellen, die prozentuarisch um 
das 13- resp. 11 fache, in absoluten Zahlen sogar um das 25—35 fache 
der Norm vermehrt waren. Dadurch war ein Typhus abdominalis 
vollständig ausgeschlossen. Es kann wohl auch beim Typhus durch 
Komplikationen hauptsächlich eiteriger Art zu einer leichten Leuko- 
cytose kommen, es ist diese Erscheinung aber nur durch eine Über¬ 
zahl der neutrophilen Zellen bedingt. 

Es ist das Verdienst amerikanischer Ärzte, auf die gewaltige 
Vermehrung der eosinophilen Zellen bei der Trichinenerkrankung 
hingewiesen zu haben. Die ersten diesbezüglichen Beobachtungen 
wurden an 4 Fällen im John Hopkins-Hospital zu Baltimore von 
Thayer und Brown 1 ) gemacht. Gwyn 2 ) machte dann, auf 
einen 5. Fall sich stützend, zuerst in der deutschen Literatur auf 
diese interessante, in diagnostischer Hinsicht höchst wertvolle Blut¬ 
veränderung aufmerksam. Eine im Jahre 1903 in Homberg aus- 

1) Thayer, W. S., On the inercase of the eosinophile cells etc. Lancet 1897. 
Brown, T. R., Studies on the trichinosis with special reference of the increase 
of the eosinophile cells. Journal of exper. ined. Nr. 3 1898. 

2) Gwyn, Ein 5. Fall von Trichinosis mit Vermehrung der eosinophilen 
Zellen. Zentralbl. für Bakt. und Parasit. Bd. XXV Nr. 21, 22 1899. 
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gebrochene Massenerkrankung bot dann K Schleip 1 ) Gelegenheit, 
die amerikanischen Befunde an einem größeren Materiale bestätigt 
zu sehen. Obschon die für Trichinose als charakteristisch be¬ 
schriebenen Symptome in unseren Fällen nur zum Teil angedeutet 
waren, so war der Verdacht auf Trichinenerkrankung durch den 
Blutbefund sehr begründet und die vorgenommene Muskelexzision 
lieferte den endgültigen Beweis. Die sehr zahlreichen Muskel¬ 
trichinen lagen entweder spiralig aufgerollt innerhalb der Muskel¬ 
fasern oder dann längsgestreckt zwischen diesen (offenbar durch 
das Zerzupfen freigemacht). Es handelte sich um bereits aus¬ 
gewachsene Muskeltrichinen; dies bewies auch das Gelingen des 
Anreicherungsversuches. Die Maus, der ein Teil des exzidierten 
Muskelstückchens verfüttert worden war, erwies sich nach 2 Mo¬ 
naten bei der Sektion als stark trichinös. 

Zu den noch kurz zu besprechenden Einzelheiten im Verlauf 
der beiden Fälle gehört auch die Diazoreaktion. Sie war bei 
beiden Fällen und während mehr als 14 Tagen konstant in solcher 
Stärke zu beobachten, wie man es selbst bei Typhus und Tuber¬ 
kulose nur selten sieht, so daß angenommen werden muß, 
sie gehöre zu den regelmäßigen Erscheinungen dieser 
Krankheit. Es ist dies umso bedeutungsvoller, als die positive 
Ehrlich’sche Reaktion auch gerade beim Typhus abdominalis als 
wichtiges Symptom bekannt ist, und demnach in unklaren Fällen 
eine Fehldiagnose noch unterstützen könnte. Es sei noch nebenbei 
erwähnt, daß es mir nicht gelang, die Diazoreaktion experimentell 
beim Meerschweinchen zu erzeugen. Wohl trat eine tiefgelbbraune 
Färbung, die aber auch bei einzelnen nicht behandelten Tieren zu 
beobachten war, auf, nicht aber die typische Rotfärbung. Möglicher¬ 
weise steht die Diazoreaktion bei der Trichinosis in Zusammenhang 
mit dem Zerfall von Muskelsubstanz. 

Im ferneren wurde im Verlauf der Erkrankung sowohl beim 
Vater wie beim Sohn leichte, allerdings nur durch Ferrocyankali 
nachweisbare Albuminurie konstatiert. Nonne und Hoepfner 2 ) 
fanden anläßlich einer im Jahre 1887 in Hamburg ausgebrochenen 
Epidemie in 8 (d. h. 17 °/ 0 aller) Fällen Eiweiß, das aber beim Ein¬ 
tritt der Rekonvalescenz nach und nach wieder aus dem Urin ver¬ 
schwand. In früheren Beobachtungen wurde meist bezüglich des 

1) K. Schleip, Die Hornberger Trichinosisepidemie etc. Deutsches Archiv 
fftr klin. Med. Bd. LXXX 1. Heft 1904. 

2) Nonne n. Hoepfner, Klinische und anatomische Beiträge zur Patho¬ 
logie der Trichinenerkrankung. Zeitschr. für klin. Medizin Bd. XV 1889. 
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Harns kein pathologischer Befund erhoben. Die leichte Trübung 
auf Ferrocyankali veranlaßte in unseren Fällen eine genauere 
Untersuchung des Sediments des frischgelassenen Urins. Es fanden 
sich neben zahlreichen hyalinen und granulierten Zylindern auch 
reichliche lange Ketten von Streptokokken. Es sei hervorgehoben, 
daß neuerdings Koßler 1 ), Alber 1 ), Lüthje 1 ) und Krehl 1 ) 
darauf hingewiesen haben, daß die Entstehung der Zylinder das 
früheste Symptom einer Schädigung der Nierenepithelien ist und 
daß sie entweder mit den ersten Spuren Eiweiß oder noch vor 
denselben auftreten. Eine bakteriologische Blutuntersuchung hatte 
beim Vater ein negatives Ergebnis, dagegen fanden sich eine Reihe 
tiefsitzender Furunkel. 

Kratz 2 3 * ) und Friedreich 8 ) machten auf das Vorkommen von 
Furunkeln bei der Trichinosis aufmerksam. Friedreich fand im 
Absceßeiter eine Trichine und nahm an, daß die Eiterung dadurch 
entstehen würde, daß die Trichinen über den Bereich der Muskeln 
hinaus in das subkutane Bindegewebe vorzurücken nicht ver¬ 
schmähten. Dagegen ist einzuwenden, daß, falls die Trichinen 
selbst Eiterung zu verursachen imstande wären, eiternde Prozesse 
bei der allgemeinen Verbreitung im ganzen Körper als konstante 
Begleiterscheinung, speziell in den Muskeln, erwartet werden müßten. 
Es ist wohl denkbar, daß obiger Befund einer Trichine im Absceß¬ 
eiter durch sekundäre Einschmelzung von Muskelsubstanz zustande 
gekommen sein kann. Im Absceßeiter unseres Patienten waren 
keine Trichinen zu finden, wohl aber zahlreiche Staphylokokken. 
Der Eiter selbst bestand fast ausschließlich aus polymorphkernigen, 
neutrophilen Leukocyten, es waren nur einige wenige eosinophile 
Zellen zu finden. — Daß sich aus dem Venenblut des Sohnes 
Streptokokken züchten ließen, die für Tiere nicht virulent waren, 
ist schon erwähnt worden. In der Annahme, daß bei der Tri¬ 
chinosis bakterielle Mischinfektionen öfters eine 
Rolle spielen dürften, wurde ich noch bestärkt durch die 
Befunde an zwei mit Trichinen infizierten Meerschweinchen, nämlich: 

blutig-seröse Peritonitis mit Diplokokken im Exsudat und im 
Herzblut, 

eiterige Peritonitis mit coliähnlichen Stäbchen im Eiter und 
im Herzblut. 

1) Vide L. Krehl, Pathol. Physiologie. 3. Aufl., Leipzig 1904. 

2) F. Kratz, Die Trichinenepidemie zu Hedersleben. Leipzig 1866. 

3) N. Friedreich, Ein Beitrag zur Pathologie der Trichinenkrankheit beim 

Menschen. Vireliow’s Archiv Bd. XXV 1862. 
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Vielleicht findet die Vielgestaltigkeit der klinischen Symptome zum 
Teil dadurch ihre Erklärung. Nach den Eingangspforten der Bak¬ 
terien hätten wir nicht lange zu suchen, denn wo die Trichinen 
in großer Zahl die Darmwand durchsetzen, können auch mit Leichtig¬ 
keit Bakterien aus dem Darminhalt in das Blut des Patienten über¬ 
treten. Da es sich aber nicht um eine primäre Infektion mit hoch- 
virulenten Bakterien, sondern um eine Mischinfektion mit relativ 
gutartigen Darmbewohnern handelt, so dürfte der Organismus meist 
mit ihnen fertig werden. 

Mit Bezug auf die Reflexe zeigten beide Patienten das gleiche 
Verhalten. Die Pate 11 ar und Achillessehnenreflexe waren 
erloschen vom 1. Tage der Beobachtung an. Die Sehnen- und 
die Periostreflexe waren an den Oberextremitäten schwach auslös¬ 
bar, gut erhalten waren die Hautreflexe. Auf dieses Verhalten bei 
der Trichinosis ist von Nonne und Hoepfner 1 ) zuerst aufmerk¬ 
sam gemacht worden. Wie bei ihren Fällen, so kehrten auch hier 
die Phänomene mit Nachlassen der Erkrankung wieder. Auffallend 
ist das Zusammentreffen des Fehlens der Patellar- 
sehnenreflexe mit dem Kernig’schen Phänomen. Man 
weiß, daß bei schweren Infektionskrankheiten z. B. Pneumonie in 
seltenen Fällen die Patellarsehnenreflexe fehlen können. Man ist 
sich aber gewohnt, bei Zuständen, wo Kernig’sches Phänomen 
vorhanden ist, diese Reflexe meist erhalten, oft sogar verstärkt zu 
finden. Das Fehlen dieser Reflexe im Verein mit dem Kernig- 
schen Phänomen muß deshalb in die Augen springen und ist viel¬ 
leicht als wichtiges Doppelsymptom differentialdiagnostisch zu 
verwerten. 

Kurze Erwähnung verdienen noch die schweren cere¬ 
bralen Erscheinungen beim einen unserer Patienten. Solche 
scheinen im allgemeinen sehr selten vorzukommen. Zwar wurden 
sie von Nonne und Hoepfner 2 3 ) beobachtet und auf Einwirkung 
toxischer Produkte zurück geführt. Dagegen schreibt Kratz: 8 ) 
„Wo Delirien aufgetreten sind, geschah dies in der Regel nach 
öfters wiederholten heftigen Dyspnoeanfällen, nach aufgetretenen 
Pneumonien, vielleicht als Folge des gestörten Respirationspro¬ 
zesses. Die meisten Fälle, in welchen Delirien aufgetreten, enden 
letal. Im ganzen sind bei wenig Kranken Delirien beobachtet 


1) a. a. 0. 

2) a. a. 0. 

3) F. Kratz, Die Trininenepidemie zu Hedersleben. Leipzig 1866. 
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■worden“. Auch Mosler und Peiper 1 ) sind überzeugt von der 
Richtigkeit dieser Angaben. Bei unseren Patienten mögen wohl 
bronchopneumonische Herde in den hinteren unteren Lungenpartien 
Vorgelegen haben, zu dyspnoischen Zuständen war es aber nie ge¬ 
kommen, so daß die Bewußtlosigkeit nicht auf mangelnde Sauer¬ 
stoffzufuhr bezogen werden konnte. Dagegen dürfte es sich um 
ein durch irgend welche toxische Stoffe bedingtes Gehirnödem resp. 
von akuten Hydrocephalus mit erhöhtem intrakraniellen Druck 
gehandelt haben; das zeigte die Lumbalpunktion, bei der die voll¬ 
kommen klare und wie sich durch die bakteriologische Untersuchung 
herausstellte, sterile Cerebrospinalflüssigkeit anfänglich unter er¬ 
höhtem Druck in leichtem Strahl ausfloß. (Die Punktion wurde 
in Seitenlage ausgeführt.) Im ganzen wurden ca. 20 ccm ablaufen 
gelassen. (Eine auffallende Vermehrung der Cerebrospinalflüssig¬ 
keit wurde in je einem Falle von Kratz und von Nonne und 
Hoepfner notiert.) Eine gröbere anatomische Läsion konnte bei 
unseren Patienten, da sich der Zustand des Sensoriums nach der 
Punktion fast momentan in auffälliger Weise besserte und das Be¬ 
wußtsein in der Folge vollkommen erhalten blieb, den Störungen 
nicht zugrunde gelegen haben. Auch die chemische Zusammen¬ 
setzung der Cerebrospinalflüssigkeit sprach gerade nicht für ein ent¬ 
zündliches Exsudat, sondern nur für eine unter irgend einem Reize 
entstandene Erhöhung der normalen „Sekretion“. 

Ganz besonderes Interesse beansprucht in unseren beiden Fällen 
nach dem Vorausgeschickten das Verhalten des Blutes. 

Mit Bezug auf die Erythrocyten fand Schleip*) auch bei 
schweren Erkrankungen „nur eine mäßige Verminderung“, auch 
die Hämoglobin-Werte waren nur wenig herabgesetzt. Zu einem 
Vergleich mit den von uns gefundenen Werten fehlt aber die An¬ 
gabe, in welcher Zeit der Erkrankung, d. h. nach der mutmaß¬ 
lichen Infektion die Untersuchung vorgenommen wurde. Schleip 
gibt dann ferner folgende Zusammenstellung früherer Befunde: 

Stransky: nach 5 wöchentlicher Krankheitsdauer 3440000. 

6 Wochen später 4200000. 

Brown: im I. Falle 4232000—4900000. 

„ II. „ 5000000. 

„ III. „ 4300000—4700000. 

Ca bot: bei 4 Fällen 4712000, 4900000, 5170000, 5728000. 

1) Mosler u. Peiper, Tierische Parasiten. Nothnagels Handbach d. spez. 
Path. n. Ther. Bd. VI. 

2) a. a. 0. 
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Unsere Patienten zeigten bei der Aufnahme, die vermutlich 
gegen 3 Wochen nach der Infektion statthatte, und im Verlauf der 
Erkrankung folgende Verhältnisse: 



16. VIII 20. VIII. 

24. VIII. 

i 

1. IX 

10. IX. 16. IX. 

j 24. IX. 

K. F. (Vater) 1 

Erythrocyt. 7 000 000 
Hämogl. 100% 

6300000 

100% 

6 300 000 
100% 

i 

4900000 

95% 

4500 000 
90% 

1 ; 

4800 000 
80% 

4900000 

90% 

S. F. (Sohn) 
Erythrocyt. 
Hämogl. 

6600 C00 
110% 

5500000 

105% 

5 800000 
100% 

4300000 

95% 

4100000 

85% 

4 000 000 3 70Ö 000 
70% 75% 


Nach experimenteller Infektion konnte ich bei zwei Meer¬ 
schweinchen folgendes Verhalten konstatieren. 


f» o 

gl 

fP 

*© u 

H« 

X* 


Befund vor 
d. Trichinen- 
infekt. 

7. Tage 

Nach der Inf 

11. Tage 

ektion am 

15. Tage [ 19. Tage 

I. 

Erythrocyt. 

H&mogl. 

4 000 000 
100% 

6100000 

110% 

7 200 000 
105% 

6900000 

110% 

f 

II. 

Erythrocyt. 

H&mogl. 

5300000 6100000 

105% 110% 

7 500 000 
100% 

6500 000 
105% 

5800000 

90% 


Betrachten wir die bei den Meerschweinchen vom 11. Tage 
nach der Infektion an erhobenen Zahlen, so ergibt sich ein den 
Befunden bei unseren beiden Patienten ganz analoges Verhalten. 
Die erste Phase nach der Infektion ist demnach aus- 

I 

gezeichnet durch eine geringe Polychromhämie, so¬ 
wie durch eine stark ausgesprochene Polycythämie. 
Im Verlaufe der Krankheit stellen sich dann die Er¬ 
scheinungen einer leichten Anämie ein. Die bereits er¬ 
wähnten Befunde anderer Beobachter dürften damit unschwer in 
Einklang zu bringen sein. 

Eine morphologische Veränderung, wie z. B. kernhaltige Blüt- 
körperchen, konnte an den Erythrocyten unserer Patienten nicht 
konstatiert werden. 

Bevor ich auf das Verhalten der Leukocyten eintrete, will 
ich in kurzen Zügen die Technik, die zu den hämatologischen 
Untersuchungen diente, erwähnen. 

Es wurde darauf geachtet, daß die Blutentnahme, wenn immer möglich 
vor den Mahlzeiten und den therapeutischen Maßnahmen wie Bäder etc. 
erfolgte. Nach Einstich in die Fingerbeere und Entfernung des zuerst 
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austretenden Blutes wurde ein Tröpfchen auf ein sauber geputztes Deck¬ 
gläschen aufgefangen, ein anderes darüber fallen gelassen und nachdem 
sich das Blut gleichmäßig ausgebreitet, die beiden Deckgläschen rasch 
und ohne Druck auseinandergezogen. Lufttrocknenlassen. Färbung mit 
eosinsaurem Methylenblau nach May- Grün wald. Zu jeder Blut¬ 
bestimmung dienten 2X2 solcher Präparate. Als Resultat wurde das 
arithmetische Mittel aus den Befunden aller 4 Deckgläschen genommen. 
Waren die Verhältnisse aller 4 Präparate ungefähr gleich, so begnügte 
man sich mit 500—6ü0 Leukocyten, bei erheblicheren Schwankungen 
wurden 1000 und mehr zur Feststellung der Mittelwerte ausgezählt. Zur 
raschen Bestimmung der Gesamtleukocytenzahl diente die nach Angabe 
von Kollege Dr. O. Neubauer auf der Klinik von Herrn Prof. Friedr. 
Müller eingeführte Zählkammer.*) 


Fig. 1. Zählkammer nach 0. Neubauer. 



Das mittlere Feld entspricht in der Netzeinteilung der gewöhnlichen 
Zeiß’schen Kammer, und dient zur Zählung der roten Blutkörperchen. 
Um dieses befinden sich noch 9 weitere, ebenfalls je 1 qmm messenden, 
Felder. Bei der Leukocytenzählung werden nun die 4, in je 16 kleinere 

1) Bei Zeih zu beziehen. 
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0 (Übrige Formen 


Quadrate ein geteilten Eckfelder aus¬ 
gezählt, dann die Kammer noch zwei¬ 
mal frisch gefüllt, wobei das zweite 
Mal wiederum 4, das dritte Mal noch 
2 Eckfelder berücksichtigt werden. 

Die Gesamtsumme der gefun¬ 
denen Werte entspricht nun einem 
Flächenraum von 10 qmm. Da die 
Kammer 7,o mm hoch ist, so heben 
sich die beiden Verhältnisse gegen¬ 
seitig anf und man hat folglich die 
gefundene Zahl gemäß der bei der 
Leukocytenzählung üblichen Verdün¬ 
nung von 1:10 nur noch mit 10 
zu multiplizieren. Die Neubaue r- 
sche Zählkammer hat sich auf unserer 
Klinik schon seit längerer Zeit gut 
bewährt. Auch Hauck 1 ) hat sie 
zu seinen Untersuchungen verwendet 

Von den Leukocytenarten wurden 
die eosinophilen und die poly¬ 
morphkernigen, neutrophilen 
Zellen jede Art für sich, die übrigen 
alle zusammen aufgeführt. Da über 
die Bedeutung und Genese der großen 
Zellen mit ungelapptem Kern 
und der „Übergangsformen“ 
noch keine einheitliche Ansicht erzielt 
worden ist und sie in unserem Falle 
weniger in Betracht kommen, wurden 
sie der Einfachheit halber mitsamt den 
Lymphocyten und den Mastzellen unter 
der Rubrik „übrige Formen“ zu¬ 
sammengefaßt. Die Mastzellen 
waren konstant in geringer Menge 
(zwischen einigen Zellen 2°/ 0 , meist in¬ 
dessen l°/ 0 ) vorhanden. Da die groß¬ 
zelligen, raononukleären Formen eben¬ 
falls nur einen geringen Prozentsatz aus¬ 
machen, dürfte der Kurvenverlauf der 
„mononukleären“ Formen, wenn 
auch nicht ein absolut genaues, so 
doch annähernd richtiges Bild vom Ver¬ 
halten speziell auch der Lympho¬ 
cyten entwerfen. Immerhin bleibe 


1) L. Hauck, Über das Verhalten der Leukocyten im 2. Stadium der 
Syphilis vor und nach Einleitung der Quecksilberkur. Habilit. Erlangen 1905. 
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nicht unerwähnt, daß mit der eintretenden Lymphocytose auch die groß¬ 
zelligen und insbesondere die „Übergangsformen“ relativ etwas reich¬ 
licher auftraten. 

Was die Gesamtzahl der Leukocyten betrifft, so wurde wäh¬ 
rend des ganzen Verlaufes der Krankheit eine mehr 
oder weniger starke Hyperleukocytose beobachtet. Ganz spät 
schloß sich dann beim einen Patienten (Vater) eine leichte Leuko¬ 
penie an mit bestehenbleibender mäßiger Eosinophilie. 

Stellen wir uns die absoluten Werte der verschiedenen Leuko- 
cytenformen in einer Kurve graphisch dar, so erhalten wir folgen¬ 
des Bild: (s. Fig. 2 u. 3). 

Fig. 2. Leukocytenkurve von Patient K. F. 


Au&. 1904 Sept. Okt. Xov 

16. 20. 22. 24. 28. 1. 5. 10. 13. 16 20. 24 28. 2 6. 11. 15. 22. 29 5. • 



Die polymorphkernigen, neutrophilen Leuko¬ 
cyten entsprachen prozentuarisch ungefähr der Norm, oder waren 
eher etwas vermindert. Absolut dagegen waren sie während der 
ganzen Dauer der Erkrankung vermehrt. Die Vermehrung der 
eosinophilen Zellen trat also nicht auf Kosten der an Zahl vermin¬ 
derten neutrophilen ein, wie dies von Thayer und Brown ange¬ 
geben und als Beweis für die Entstehung der eosinophilen aus den 
neutrophilen Zellen angeführt worden ist. 

Die Lymphocyten zeigten bei beiden Patienten sowohl in 
den absoluten, als auch in den relativen Werten zuerst einen Ab- 
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fall, dann ein kontinuierliches Steigen. Es scheint dies ein ge¬ 
wisses gesetzmäßiges Verhalten zu sein, denn auch Schleip J ) 
schrieb anläßlich der Hornberger Massenerkrankung: „Mit dem 
Eintritt der Rekonvalescenz vermehrten sich auch die Lympho- 
cyten.* Aus unseren, in kurzen Zeiträumen sich folgenden Be- 


Fig. 3. Leukocytenkurve von Patient S. F 


August 1904 
16 . 20 


17000 


160oo 


14000 


130<M) 


12000 


Norm d neu- 
troph. Zellen 


Norm d. mono 
nucl. Zellen 


Norm d. eosi¬ 
nophil. Zellen 


Stimmungen geht hervor, daß diese Vermehrung schon sehr früh¬ 
zeitig beginnt und anhaltend in der Folge zu einer ganz erheb¬ 
lichen sowohl relativen wie absoluten Lymphocytose führt. Es ist 
dieses Verhalten dem eines unkomplizierten Typhus abdominalis 
sehr ähnlich. Der Parallelismus zwischen Typhus abdominalis und 
Trichinosis rücksichtlich der Lymphocyten erhält durch die Sek¬ 
tionsberichte Cohnheim’s 2 ) anatomische jBegründung. Er kon¬ 
statierte bei Trichinosis (gestützt auf 17 Obduktionen anläßlich 
der Hederslebener Epidemie) regelmäßig eine Veränderung der 
Mesenterialdrüsen. Sie bestand in einer gleichmäßigen und starken 
Schwellung der Gekrösdrüsen, einer frischen, markigen — ganz 
analog ^dem Verhalten dieser Drüsen im Ileotyphus — in den 
Leichen aus der vierten und fünften Woche, einer augenscheinlich 
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schon im Rückgang begriffenen in den späteren Wochen; die ein¬ 
zelnen Drüsen auch hier noch vergrößert, aber von platter Form, 
auf der Schnittfläche hart, grauweiß oder graugelblich. 

Eosinophile Zellen. Diese zeigten gegenüber den Eosino¬ 
philen des normalen Menschen mit den meistens zweigelappten 
oder -getrennten Kernen insofern eine morphologische Abweichung, 
als ihre Kernsubstanz vorwiegend 4—5 lappig war oder aus ebenso 
vielen getrennten Kernfragmenten bestand. Außerdem zeigten sie 
in der ersten Zeit der Erkrankung relativ mäßige Zahl eosino¬ 
philer Granula, so daß das basophil gefärbte Zellplasma deutlich 
hervortrat. 1 2 3 ) Wie unter normalen Verhältnissen färbte sich der 
Kern bei Färbung mit eosinsaurem Methylenblau lichter blau als 
■derjenige der neutrophilen Leukocyten. Die Eosinophilen waren 
bei beiden Patienten bei der Aufnahme ganz enorm vermehrt. 
Statt ca. 2—3 °/ 0 hatte der eine Patient 22, der andere 26 °/ 0 und 
statt einer absoluten Zahl von ungefähr 150—250 der eine Patient 
5600, der andere 3900 im cmm. Sie fielen dann kontinuierlich 
bis auf 6 resp. 5%, um dann aufs neue, beim einen Patienten in 
ganz auffallender Weise, anzusteigen. Auch bei einem der Fälle 
von Thayer und Brown 4 ) war der gefundene Wert zuerst 37 °/ 0 
{absol. Zahl ca. 8000), ging dann aut 8% (abs. ca. 1000) hinunter, 
um neuerdings aut 68 % (abs. ca. 16000) anzusteigen. Auch aus den 
Aufzeichnungen von Schleip 8 ) ist, obschon er nur 1—4 Unter¬ 
suchungen an ein und demselben Patienten anstellte, in einigen 
wenigen Fällen ein Abfallen, dann ein sehr intensives Wiederan¬ 
steigen der Werte der eosinophilen Zellen ersichtlich. Die eosino¬ 
philen Zellen reagieren im allgemeinen sehr empfindlich auf inten¬ 
sive Schädigungen des Organismus. So hat die klinische Erfahrung 
gezeigt, daß bei vielen Krankheiten mit der Schwere der Erkran¬ 
kung die Verminderung der eosinophilen Zellen zunimmt, daß an¬ 
dererseits das Vorhandensein von relativ reichlichen eosinophilen 
Zellen bei Krankheiten, die sonst durch eine starke Verminderung 
dieser Zellart ausgezeichnet sind, wie z. B. beim Typhus abd., eher 
zu prognostisch günstigen Schlüssen berechtigt. Es könnte dem¬ 
nach wohl angenommen werden, daß das auffällige Sinken der 
Werte der eosinophilen Zellen auf fast normale Werte bei unseren 

1) Dieser Befund ist insofern bemerkenswert, als im allgemeinen basophiles 
Grundplasma den unreifen Formen zugeschrieben, reichliche Fragmentation des 
Kernes dagegen als Reifungserscheinung gedeutet wird. 

2) a. a. 0. 

3) a. a. 0. 
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beiden Patienten zur Zeit der Höhe der Erkrankung als Ausdruck 
der depressiven Wirkung der schweren allgemeinen Schädigung 
auf die sonst bestehende Eosinophilie aufzufassen ist. Wahrschein¬ 
licher muß aber dieses Sinken der eosinophilen Zellen zurückge¬ 
führt werden auf die bakterielle Mischinfektion, die sich, wie schon 
erwähnt, bei unseren beiden Patienten gerade in jener Zeit nach- 
weisen ließ. Über den Einfluß der Bakterien auf die eosino¬ 
philen Zellen habe ich mit Typhus, Coli, Proteus, Fried- 
länder’schem Pneumobazillus, Staphylokokken und Strep¬ 
tokokken Versuche angestellt an Meerschweinchen mit relativ 
hohem Gehalt an eosinophilen Zellen. Diese Tiere eignen sich, 
wie ich später zeigen werde, ganz besonders gut zum Studium 
dieser Zellart. Ich verwendete dazu je eine 3 tägige Agarkultur, 
die mit physiologischer Kochsalzlösung aufgeschwemmt und durch 
1 ständiges Erhitzen auf 64 0 abgetötet worden war. Die Injektion 
geschah intraperitoneal. Ein Versuch mit subkutaner Einverleibung 
der Bakterien ergab, auch bezüglich des zeitlichen Ablaufes der 
Reaktion, dieselben Resultate. Es ergab sich im wesentlichen der 
übereinstimmende Befund, daß die eosinophilen Zellen mit den 
anderen Leukocytenformen die kurz nach der Injektion puftretende 
Leukopenie (die Schlesinger 1 2 3 * ) mit den verschiedensten Bak¬ 
terien, Studer 5 ) mit Typhus und Coli bekommen hat) aber in 
mäßigerem Grade mitmachen, daß sie aber auch während der 
nun rasch eintretenden Hyperleukocytose weiter abnehmen, um erst 
an Zahl wieder anzusteigen, wenn sich das ursprüngliche Blutbild 
wieder einstellt. Die eosinophilen Zellen sind also wäh¬ 
rend der ganzen Zeit, wo der Körper unter dem Ein¬ 
fluß der Bakterienstoffe steht, vermindert Graphisch 
dargestellt, zeigte sich, abgesehen von den innerhalb der indivi¬ 
duellen Grenzen sich bewegenden Verschiedenheiten im quantita¬ 
tiven und zeitlichen Ablauf der Reaktion, in etwas schematisierter, 
Art dargestellt folgendes Bild: (s. Fig. 4). 

Zur Erklärung der kurz auf die Injektion folgenden und nur 
wenige Stunden dauernden Leukopenie kommen zwei Theorien in 
Betracht. Entweder handelt es sich, wie es wohl für die lang¬ 
dauernde Leukopenie beim Typhus abdom. der Fall ist (0. Nägeli 8 ), 

1) Schlesinger, E., Die Leukocytose bei experimentellen Infektionen. 
Zeitschr. für Hygiene u. Infektionskr. Bd. XXXV 1900. 

2) A. Stader, Über das Verhalten der weißen Blntzelleu etc. Hämatolog. 
Arbeiten unter Leitung von Privatdozent Dr. Naegeli. Zürich 1903. 

3) a. a. 0. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 20 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



1 


304 XVI. Stäübli 

um eine toxische Schädigung des Knochenmarks und daraus resul¬ 
tierende mangelhafte Zufuhr neuer Elemente ins Blut, oder es 
muß zur Erklärung die von Bordet 1 ) gemachte Beobachtung heran¬ 
gezogen werden, nach der die „Phagocyten“ zu virulenten Bakterien 
negative, zu nicht virulenten positive Chemotaxis haben. Infolge 
der gleich nach der Injektion in großer Menge ins Blut gelangen¬ 
den toxischen Substanzen käme eine, kurze Zeit dauernde, Leuko¬ 
penie infolge „negativer Chemotaxis“ zustande. 

Da es sich aber um abgetötete Bakterien handelt, so wird durch 
die verschiedenen in Betracht fallenden Kräfte die Noxe rasch über¬ 
wunden und es stellt sich als Folge der Wirkung der zur Resor¬ 
ption gelangenden Bakterienproteine (Büchner) eine positive Che¬ 
motaxis ein. 


Fig. 4. 
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Dabei zeigte sich nun aber, daß nicht alle der Metschnikoff- 
schen „Mikrophagen“-„Phagocyten“ sich gleich verhalten. Mesnil*)) 
konnte nach weisen, daß die eosinophilen Zellen ebenfalls zu 
den „Phagocyten“ gehören, indem sie wohl imstande sind, Fremd¬ 
körper und Bakterien zu ergreifen. Sie nehmen aber unter den 
„Phagocyten“, wie wir gesehen haben, eine Sonderstellung ein, die 
nach der einen Theorie durch eine länger dauernde, toxische Schädi¬ 
gung ihrer Bildungsstätte, nach der anderen dadurch zu erklären 
wäre, daß gewisse ins Blut gelangte Bakterienstoffe auf sie nur in 
negativem Sinne wirken. Für letztere Annahme spricht der Befund 
am Orte der Infektion, der Peritonealhöhle (vide betr. Untersuch- 


1) Bordet, Recherches sur la phagocy tose. Annales de l’Institut Pasteur 

1896. 

2) Cit. nach Fahr. Virchow’s Archiv Bd. 179 1905. 
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ungen), wo das gegensätzliche Verhalten der kleingränulierten, poly¬ 
morphkernigen und der eosinophilen Zellen besonders auffällig her¬ 
vortritt.’ \ . 

1 Gegenüber den Befunden von Schlesinger und Studery 
die beide Kaninchen verwendeten, scheint nach meinen Unter¬ 
suchungen beim Meerschweinchen die Reaktion im Blut zeitlich 
etwas rascher zu verlaufen. Schlesinger bedauert, daß zum Stu¬ 
dium der eosinophilen Zellen das Kaninchenblut wegen ihrer Selten¬ 
heit nur wenig geeignet ist und Studer schreibtEine besondere 
Zählung der Eosinophilen habe ich nicht vorgenommen, einmal 
sind sie nur in ganz verschwindender Minderheit gegenüber deri 
Pseudoeosinophilen vorhanden, andererseits auch nicht immer deut¬ 
lich und sicher von diesen zu unterscheiden. 

Haben auch die beiden Autoren dieser Zellart bei ihren Unter¬ 
suchungen nicht besondere Aufmerksamkeit geschenkt, so geht doch 
aus kurzen Andeutungen hervor, daß Stiider die Abnahme der 
Eosinophilen während der Leukopenie, Schlesinger ferner auch 
ihre Verminderung zur Zeit der Leukocytose nicht entgangen war. 
Die experimentell gewonnenen Resultate bestätigen demnach die 
von P. Ehrlich und H. Lazarus durch ihre Beobachtungen über 
die Lenkocyten bei Infektionskrankheiten und über die Morphologie 
des gewöhnlichen Eiters gewonnene Ansicht, daß die bakteriellen 
Reizstoffe eher im negativen als im positiven Sinne auf die eosino¬ 
philen Zellen wirkten. Auch die weiteren klinischen Erfahrungen, 
soweit es sich nicht um rein lokale Prozesse, bei denen z. B. der 
Gonokokkeneiter eine Ausnahme zu machen scheint, dürfte hierfür 
Beweise erbringen. Daß bei Typhus und bei einer schweren 
Pneumonie die eosinophilen Zellen stark vermindert sind, ist 
bekannt. Wir selbst konnten ferner bei einem Fall von In¬ 
fluenza mit hohem Fieber, bei epidemischer Cerebro¬ 
spinalmeningitis, bei Streptokokkensepsis, bei einem 
Fall von Sepsis 1 ) bedingt durch ein winziges anaerobes, 
fakultativ aerobes, morphologisch dem Influenza¬ 
bazillus ähnlichen Stäbchen das vollständige Fehlen der 
eosinophilen Zellen konstatieren. In einer Reihe 1 anderer Sepsis¬ 
fälle fanden sich die eosinophilen Zellen an Zahl (ganz besonders 
relativ) wenigstens vermindert. Weitere ähnliche klinische Beob¬ 
achtungen finden sich in der zusammenfassenden Arbeit von K arl 
Meyer*) erwähnt Daselbst ist auch ein von Adler beschriejbener 

1) Wird für sich beschrieben werden. 

2) Karl Meyer, Die klinische Bedeutung der Eosinophilie. Berlin 1905. 

20 * 
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interessanter Leukftmie/all angeführt, bei dem die eosinophilen 
Zellen sich unter dem Einfluß einer Septikämie von 31600 p. cmm 
bis auf 0 verringerten. Nach dem Gesagten erscheint es nicht 
ferne liegend, auch bei unseren beiden Trichinosisfällen für das 
merkwürdige tiefe Sinken der Werte der eosinophilen Zellen zur 
Erklärung die nachgewiesene bakterielle Mischinfektion heranzu¬ 
ziehen. In der an meinen Vortrag in Wiesbaden sich an¬ 
schließenden Diskussion teilte Warburg 1 ) seine Beobachtungen 
an einem Ankylostomakranken mit, bei dem mit dem Ein¬ 
tritt einer kroupösen Pneumonie die eosinophilen Zellen, die vorher 
65% aller weißen Blutkörperchen betragen hatten, fast völlig 
verschwanden, um in der Bekonvalescenz an Zahl wieder allmählich 
zuzunebmen. Eine ähnliche Beobachtung hat schon früher Leichten¬ 
ste rn 2 ) ebenfalls an einem Ankylostomiker gemacht. Während 
einer Pneumonie sank der früher prozentuarische Gehalt an eosino¬ 
philen Zellen von 72 % auf 6—7 %, um nach Ablauf der Kompli¬ 
kation wieder auf 54% anzusteigen. 

Sowohl die Resultate der experimentellen Untersuchungen, wie 
auch die klinischen Beobachtungen zeigen also, daß die Vermin¬ 
derung der eosinophilen Zellen einer großen Zahl 
bakterieller Infektionen zukommt. Daraus dürften eine 
Reihe weiterer Schlüsse gezogen werden. Vergegenwärtigen wir 
uns z. B. einerseits die Sonderstellung der Scarlatina in der 
Reihe der akuten Infektionskrankheiten mit der durch sie be¬ 
dingten Hypereosinophilie, andererseits die starke Vermin¬ 
derung der eosinophilen Zellen, ja vollständigem Fehlen dieser 
Zellgattung beim Erysipel und bei schweren Streptokokken¬ 
sepsisfallen, so entsteht schon aus hämatologischen Gründen der 
Verdacht, es sei der Streptokokkeninfektion beim Scharlach keine 
ätiologische Bedeutung beizumessen. 

Das erwähnte Sinken der Werte der eosinophilen Zellen wäh¬ 
rend des Verlaufes der Trichinosis hat insofern auch praktische 
Bedeutung, weil es zeigt, daß auch bei Heranziehung der Blut¬ 
untersuchung, falls diese nur einmal geschieht, doch unter Um¬ 
ständen eine Trichinosis dem Beobachter entgehen könnte. Der 
Vater zeigte am 28. August ein Blutbild von 7300 Leukocyten, 
wovon.5% eosinophile Zellen, der Sohn am 24. August 10800 Leuko¬ 
cyten, wovon 7% eosinophile Zellen; zwar Werte, die der Norm 

1) Vide Berichte über den Kongreß für innere Medizin. Wiesbaden 1905. 

2) Cit. nach P. Ehrlich u. A. Lazarus, „Die Anämie“. Nothnagel'aSpe¬ 
zielle Pathol. u. Therap. Bd. VIII. 
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nicht mehr entsprechen, die aber doch nicht so in die Augen 
springen, um ohne andere Anhaltspunkte auf die richtige Diagnose 
hinzuweisen. 

Es bot sich mir nun dieses Frühjahr die Gelegenheit, an vier 
weiteren Trichinosisfallen die gemachten klinischen Beobachtungen 
nachzuprüfen. Es handelte sich um eine Familie in Weiden (Ober¬ 
pfalz), in der vorläufig 3 Glieder an einer schweren, typhusähnlichen 
Krankheit daniederlagen. Mein Chef, Herr Prof. Müller, vom 
behandelnden Arzte Dr. Waller konsultiert, gewann gewichtigen 
Verdacht auf Trichinosis und beauftragte mich mit der Blut¬ 
untersuchung. Ich begab mich (24. April 1905), mit allen nötigen 
Utensilien zur Vornahme der Untersuchung am Krankenbett ver¬ 
sehen, sofort nach Weiden. Es sei hier in aller Kürze der er¬ 
hobene Befund mitgeteilt: 

Die Mutter war am 10. April 1905 leicht erkrankt an Schwindel, 
Mattigkeit, Obstipation. Sie soll nie eigentlich gefiebert haben, Temp. 
selten ein wenig über 37°. Während 2 Tagen sei ein rotfleckiger Aus¬ 
schlag zu bemerken gewesen. Bei der Untersuchung klagte sie nur 
über etwas Schmerzen in Armen und Beinen, sowie über Durchfall. 
Muskulatur schlaff. Keine Spasmen. Patellarsehnenrefiexe vorhanden. 
Kein Kernig. Abdomen gewölbt. Kein Ausschlag. Milzdämpfung etwas 
verbreitert. Milzkuppe am Rippenkorbrand zu fühlen. Urin: Viel 
Sedimentum lateritium. Kein Eiweiß. Keine Zylinder. Kein vermehrter 
Indikangehalt. Diazoreaktion sehr stark positiv. 

Blutbefund: Leukocyten 8000. Eosinophile Zellen 24°/ 0 . 
Lymphocyten 23°/ 0 . 

Altere Tochter: Am 12. April erkrankt mit Kopfschmerzen, 
Übelkeit, Brechreiz, hohem Fieber (seither stets zwischen 38,8 und 40°), 
kurz danach Auftreten starker Schwellung des Gesichts, starke Steifig¬ 
keit in den Gliedern, Schlaflosigkeit. Kein Ausschlag. 

Untersuchung am 24. April 1905: Spasmen in den Extremi¬ 
täten, Muskulatur nicht abnorm hart, auf Druck empfindlich. Leicht ge¬ 
schwollene Augenlider. Pericorneale Ecchymoma. Leib gewölbt. Ileocöcal- 
gurren. Leichte Druckempfindlichkeit. Milz perkutorisch nicht deut¬ 
lich vergrößert, nicht palpabel. Nicht sehr intensives, aber 
deutliches Kernig’sches Phänomen, Achilles- und Patellar¬ 
sehnenrefiexe vollständig aufgehoben. 

81 u h 1 diarrboisch. gelb. Urin strohgelb. Kein Sediment, later. 
Kein Eiweiß. Keine Zylinder. Keine Vermehrung des Indikangehaltes. 
Diazoreaktion sehr stark positiv. 

Blutbefund: Leukocyten 15 700. Eosinophile Zellen 33°/ 0 . 
Lymphocyten 10°/ o . 

Jüngere Tochter: Am 8. April mit Abweichen, hohem Fieber (seit¬ 
dem stets zwischen 38,4 und 39,6°), Mattigkeit, Steifigkeit in den Muskeln, 
Schwellung der Augenlider erkrankt. Es gesellten sich vollständige 
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Nackensteifigkeit, heftiger Hinterhpuptskopfschmerz; Benommenheit, Delirien 
hinzu. 'Während 2 Tagen, rotfleckiger Ausschlag, 

Status am 24. April 1905: Patientin ist sehr blaß, liegt ganz 
unbeweglich da, tiefe Apathie, aber keine Benommenheit. Die geringsten 
Bewegungen verursachen sehr, heftige Schmerzen. Muskulatur nicht ab¬ 
norm ’ hart, auf Druck empfindlich. Leichte Conjunctivitis. Leichte 
Störungen in* Augen- und Zungenbewegung* Starke Näckensteifigkeit. 
Abdomen gewölbt, auf Druck diffuse Schmerzempfindung, lleocöcalgurren. 
Milz perkutorisch vergrößert, palpabel. Bei der Prüfung des Kernig- 
schen Phänomens kann das Bein im Knie nicht über einen rechten 
Winkel gestreckt werden. Achilles- und Patellar8,ehnenreflexe 
fehlen vollständig. 

Stuhl diarrhoisch, gelb. Urin hellgelb. Kein Eiweiß. Keine 
Zylinder. Keine Vermehrung des Indikans. Sehr intensive Ddaio- 
reaktion. Puls sehr klein, frequent, dikrot. 

Blutbefun.d : Ery tbrocyten 4 600000. Leukocy ten 15 500. 
Eosinophile Zellen 28°/ 0 . Lymphocyten 7°/ 0 . 

Leider war die Erlaubnis zu einer Muskelexcision nicht erhältlich. 
Aber auch ohne den Nachweis von Muskeltrichiqen war in diesen Fällen 
aus den gemachten Beobachtungen mit absoluter Sicherheit die Diagnose 
Trichinosis zu stellen* 

Die Angehörigen bezogen die Erkrankung auf eine Wurst, die 
am 2. April verspeist worden sei. Die ältere Tochter gibt aber 
bestimmt an, nichts davon genossen zu haben. Weitere Erkun¬ 
digungen ergaben, daß alle drei Frauen einige Tage früher (30. März) 
Geräuchertes gegessen, aber auch die Kinder davon bekommen 
hätten. Zuerst wollte man von einer Erkrankung dieser nichts 
wissen, dann stellte sich aber doch heraus, daß das 3jährige 
Mädchen in letzter Zeit nicht mehr so frisch, auch unruhig ge¬ 
wesen sei. Ich hatte gerade noch Zeit, rasch eine Untersuchung 
wenigstens beim Mädchen vorzunehmen. 

Status: Leichte ödematöse Schwellung der Augenlider, sowie der 
oberen Wangenpartien, die Haut fühlte sich etwas erhöht temperiert an, 
leichte fieberhafte Röte der Wangen. Patellarsehnenreflexe kaum auslös¬ 
bar. Im Blute fanden sich 25°/ 0 eosinophile Zellen. Urin hell¬ 
gelb, Diazo negativ. Diagnose auch hier: Trichineninfektion. 

Uber den Knaben berichtete mir noch am Bahnhöf der Vater, der 
übrigens ausgezeichnet beobachtet hatte, daß jener beim Betasten des 
Thorax Schmerzen geäußert hätte. Leider war ich nicht mehr in der 
Lage, auch bei ihm eine Blutuntersuchung vorzunehmen. 

Auch diese Fälle haben die diagnostisch wichtige Ver¬ 
mehrung der eosinophilen Zellen gezeigt. Im weiteren 
hat sich bei den beiden schweren Erkrankungen das Auftreten 
der Kombination: Aufgehobene Patellarsehnenreflexe 
und Kernig’sches Phänomen bestätigt, sowie auch der 
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außerordentlich starke positive Ausfall der Diazo- 
reaktion, die auch bei der relativ leichten Erkrankung der 
Mutter nachzuweisen war.. Auch bei diesen Patienten zeigte sich, 
daß die Eosinophilen vorwiegend 4—5 lappige Kerne oder ebenso 
viele getrennte Kernfragmente besaßen, und daß zwischen den 
relativ spärlichen eosinophilen Granula das leicht blau gefärbte 
Zellplasma deutlich hervortrat. 

Überdas Wesen der Eosinophilie bei der Trichinosis suchte 
ich durch experimentelle Untersuchungen einigen Aufschluß zu er¬ 
halten. Besonders interessierte die Frage, in welchem Zeitpunkt 
der Trichinenerkranküng die Vermehrung der eosinophilen Zellen 
beginnt. K. Sc hl ei p 1 2 * ) konnte anläßlich der Hamburger Trichinen¬ 
epidemie die frühesten Beobachtungen erst am 14. und 15. Krank¬ 
heitstage machen, die in Amerika beschriebenen Fälle kamen erst 
nach dem 14. Tage in Behandlung. Rechnen wir zum mindesten 
einige Tage zwischen der Aufnahme der Muskeltrichinen und dem 
ersten Auftreten der Krankheitserscheinungen, so fehlen uns bei¬ 
nahe über 20 Tage jegliche Beobachtungen. Wann und wie die 
Eosinophilen während dieses Zeitraums auftreten, gewinnt dadurch 
noch ganz besonderes Interesse, als in ihm die erste Phase der 
Trichineninvasion liegt, in der die Trichinen noch als reine Darm- 
parasiten den befallenen Organismus bewohnen. Es ist bekannt, 
daß die Darmtrichinen, nachdem die Muskeltrichinen im Magendarm- 
kanal frei geworden, binnen 2 Tagen geschlechtsreif werden und 
nach erfolgter Befruchtung die Geburt der lebendigen Embryonen 
nach weiteren 5—7 Tagen beginnt 

Friedreich 4 ) äußerte die Ansicht, es sei als Ursache für 
die Frühsymptome, unter diesen hauptsächlich das Gesichtsödem, 
eine akute Infektion des Blutes durch einen schädlichen, in den 
Kapseln der genossenen Muskeltrichinen enthaltenen Stoff anzu¬ 
nehmen, der durch Lösung der Kapseln durch die verdauenden 
Säfte ins Blut gelangte. Er führt weiter an, daß wenigstens andere 
Nematoden reizende, nach Art eines ätzenden Giftes wirkende Sub¬ 
stanzen in ihrer Leibeshöhle zu enthalten und an ihrer Oberfläche 
abzusondern imstande zu sein scheinen, wie nach Beobachtungen 
von E. v. Sieb old bei Filaria medinensis, Mir am bei Ascaris 
megacephala, Huber bei Ascaris lumbricoides hervorginge. Auch dem 

1) a. a. 0. 

2) Friedreich, Beobachtungen über Trichinosis. Deutsches Archiv für 

klin. Med. Bd. IX 1872. 
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Botriocephalus latus wird jetzt allgemein (Ehrlich und Lazarus 1 )) 
die Produktion eines bestimmten Giftes zugeschrieben; und selbst 
die gewöhnlichen Bandwürmer scheinen gar nicht so selten Schä¬ 
digungen des Körpers hervorzurufen, die auf die Erzeugung eines 
Giftstoffes zu beziehen sind (Peiper 2 3 * )). Ehrlich und Lazarus 
schreiben dann weiter: „Aus diesen Beobachtungen geht hervor, 
daß die Bandwürmer nicht nur selbst resorbieren, sondern auch 
Substanzen abgeben können, die vom Darm des Wirtes resorbiert 
werden und Fernwirkungen auslösen können. Ein Ausdruck dieser 
Fern Wirkung ist, wie Leichtenstern hervorhebt, die Eosino¬ 
philie des Blutes.“ K. Schleip, gegen die von Brown auf¬ 
gestellte Theorie sich wendend, wonach die eosinophilen Zellen an 
der Stelle des Muskelzerfalles aus neutrophilen hervorgingen, ist 
ebenfalls der Ansicht, daß mit Berücksichtigung der Befunde bei 
Helminthen, die den Darmkanal nicht verlassen, nicht in den 
Körper eindringeu, angenommen werden müsse, daß schon mit 
Freiwerden der Parasiten aus den Kapseln oder dem Heranreifen 
derselben im Darm auch bei der Trichinose gewisse Wirkungen 
auf die Eosinophilen ausgeübt werden, die eine Vermehrung der¬ 
selben verursachen, bevor die Embryonen in den Körper eindringen. 

Um diese Frage zu prüfen, bediente ich mich des Tierexperi¬ 
mentes, das in der Trichinenfrage von besonderem Werte ist, weil 
im Gegensatz zu der bakteriellen Infektionskrankheit die Trichinen¬ 
infektion bei den meisten Tieren genau wie beim Menschen ver¬ 
läuft. Die Schwierigkeit war nur die, ein Versuchstier zu finden, 
das einerseits in rein technischer Hinsicht ein genaues hämato- 
logisches Arbeiten erlaubt, andererseits mit Bezug auf die eosino¬ 
philen Zellen solche wirklich besitzt. Der Hund ist deshalb un¬ 
geeignet, weil er wohl für Darm-, weniger dagegen für Muskel- 
trichinose disponiert zu sein scheint. Zudem besitzt er nach den 
Untersuchungen von Hirschfeld 8 ) keine eosinophilen Zellen in 
seinem Blute. Desgleichen die Katze. — Ratten, die eigent¬ 
lichen Trichinentiere, sind schon aus technischen Gründen für feine 
Blutuntersuchungen ungeeignet, desgleichen Mäuse. Dagegen kam 
das Kaninchen sehr in Frage. Zu den experimentellen hämato- 


1) P. Ehrlich u. A. Lazarus, Die Anämie. Wien 1898 (Nothn&gel’s Spe¬ 
zielle Pathol. u. Therapie). 

2) E. Peiper, Zur Symptomatologie der tierischen Parasiten. Deutsche 
med. Wochenschr. 1897 Nr. 48; 

3) H. Hirschfeld, Beiträge zur vergleichenden Morphologie der Leuko- 

cyten. Diss. 1897 Berlin. 
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logischen Arbeiten der letzten Zeit ist fast ausschließlich dieses 
Versuchstier verwendet worden. Aber schon Schlesinger und 
Studer haben, wie früher erwähnt, mit Bedauern konstatieren 
müssen, daß sich das Kaninchen zum Studium der eosinophilen 
Zellen sehr schlecht eignet. Abgesehen davon, daß in seinem Blute 
überhaupt nur wenige echte eosinophile Zellen enthalten sind, fällt 
noch als ganz besonders störendes Moment ins Gewicht, daß sie 
mit den gewöhnlichen Färbemethoden nur schwer von den übrigen 
polymorphkernigen Leukocyten mit den pseudoeosinophilen Granula 
zu unterscheiden sind. Dagegen zeigte sich bei meinen Unter¬ 
suchungen, daß das Meerschweinchen in ganz hervor¬ 
ragender Weise sich zum Studium der eosinophilen 
Zellen eignet. Erstens enthält sein Blut echte eosinophile 
Zellen und zweitens sind diese bei der gewöhnlichen Färbung 
mit Triacid oder mit eosinsaurem Methylenblau wegen 
der ausgeprägten Verschiedenheit in Größe und Zahl der Granula 
von den anderen polymorphkernigen Zellen äußerst leicht zu unter¬ 
scheiden. Die Untersuchungen konnte ich mit eigenem Trichinen¬ 
material weiterführen, nachdem die Maus, der ich einen Teil des 
exzidierten Muskelstückchens verfüttert hatte, trichinös geworden 
und somit der Anreicherungsversuch geglückt war. Das beim Be¬ 
ginn meiner Untersuchungen verwendete trichinöse Fleisch ver¬ 
dankte ich teils dem liebenswürdigen Entgegenkommen von Herrn 
Prof. R. Hertwig, teils dem Hygiene-Institut der tier¬ 
ärztlichen Hochschule in Berlin. 

Es sei hier kurz das Blutbild, wie es sich hei normalen, oder 
besser gesagt, nicht vorbehandelten Meerschweinchen ergab, kurz 
skizziert Mit Bezug auf den Hämoglobingehalt (bestimmt mit dem 
neuen Sahli’schen Hämometer) und die Erythrocytenzahl'fand ich 
bei 3 Tieren: 

Tier K. Hämoglobin 100 °/ 0 Erythrocyten 4200000 

„ I. „ 100 °/ 0 „ 4000000 

„ II. „ 105% „ 5300000 

also Verhältnisse, wie sie so ziemlich denen beim Menschen ent¬ 
sprechen. Unter den Erythrocyten finden sich oft 
reichliche mit polychromatophiler Färbung, sowie 
solche mit schöner basophiler Körnung. 

Im Leukocytenbestand zeigen die verschiedenen (nicht behan¬ 
delten *)) Tiere auffallend starke Variationen. So fand ich Gesamt- 

1) Ich spreche absichtlich nicht von normalen, sondern von nicht be¬ 
handelten Tieren. 
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leukocytenzahlen zwischen 5000 und 27000. ,Der Blutbefund ein 
und desselben Tieres bleibt aber, hauptsächlich was die Gesamt- 
leukocytenzahl und die relative Menge an eosinophilen und Mast- 
gellen betrifft, ziemlich konstant, während im Verhältnis der übrigen 
polymorphkernigen zu den mononucleären Formen eine gewisse 
Labilität zu konstatieren ist Bei den meisten Tieren übertraf 
.die Zahl der mononucleären diejenige der kleingranulierten, poly¬ 
morphkernigen Leukocyten. Unter den. polymorphkernigen 
Zellen sind drei Arten zu unterscheiden. 

a) Mit spärlichen, kleinen Granula (sie werden deshalb im 
folgenden als „kleingranulierte Zellen“ angeführt). Die Kernsubstaoz 
besteht aus 4—7 Lappen oder meistens aus ebensovielen getrennten 
Fragmenten. Die Granula färben sich mit Eosin rot, aus einem Gemisch 
Von Aurantia-Indulin-Eosin nehmen sie das Indulin auf. Sie 
wurden deshalb von Ehrlich als pseudoeosinophile“, von 
Hirschfeld als „indulinophile“ Zellen bezeichnet. Sie entsprechen 
ihrem Verhalten nach den „neutrophilen“ Leukocyten des Menschen. 

b) Typische eosinophileLeukocyten, die, wie schon Kur- 
loff 1 ) betont hat, völlig den beim Menschen gefundenen entsprechen. 
Analog dem Verhalten der Eosinophilen zu den Neutrophilen des Menschen 
ist auch bei ihnen der Kern relativ weniger fragmentiert als bei den 
^ kl ein granulierten“ Zellen. Sie besitzen große, runde Granula, die die 
Zelle ganz bedecken und sich mit Eosin leuchtend rot färben. Nach 
Hirschfeld nehmen sie dieses im Gegensatz zu den kleingranulierten 
polymorphkernigen Zellen (a) auch aus dem erwähnten Gemisch von 
Aurantia-Indulin-Eosin auf. Aber nicht nur in morphologische* 
und färberischer Hinsicht stimmen sie mit den eosinophilen Zellen des 
Menschen überein, sondern auch in ihrem physiologischen Verhalten, wie 
jsich aus meinen Untersuchungen ergab. Es wurde schon hervorgehoben, 
daß sie, wie jene, auf bakterielle Infektion hin durch die Ver¬ 
minderung im Blute reagieren, nach der Inf ektion mit Trichinen 
andererseits tritt, wie wir sehen werden, ganz analog den Verhältnissen 
beim Menschen eine charakteristische Vermehrung auf. Sie 
dürften demnach den Eosinophilen des Menschen vollständig analog ge¬ 
stellt werden. Nach Kur loff sollen sie ca. l°/ 0 alter Leukocyten aus¬ 
machen. Unter 32 unbehandelten 2 ) Meerschweinchen fand ich relative 
Zahlen zwischen den Grenzwerten 0,5 und 35°/ 0 , wobei aller- 


Es scheint mir nicht ausgeschlossen, daß für die große Verschiedenheit im 
Blutbestand der einzelnen Tiere, hauptsächlich bezüglich der Eosinophilen, die 
mannigfachen Parasiten, die den Meerschweinchendarm bewohnen, zum Teil 
wenigstens verantwortlich gemacht werden müssen. Ist diese Hypothese richtig, 
so wäre das Blutbild eines jeden Tieres zu betrachten als eine Einstellung auf 
den eigenen Parasitenbestand. 

1) Kurloff (eit. nach P. Ehrlich und A. Lazarus, Die Anämie, in Nothnagels 
Spezieller Pathologie und Therapie. Bd. VIII p. 57. 

2) 1. c. p. 311. 
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dinge die "Werte unter 10°/ o vorherrschten. Gerade diese außerordent¬ 
liche Verschiedenheit im Gehalt an eosinophilen Zellen macht das Meer¬ 
schweinchen für experimentelle Untersuchungen so 'wertvoll; denn je 
nachdem, daß das Experiment eine Vermehrung oder eine Verminderung 
der eosinophilen Zellen tendiert, .kann man dazu ein Tier mit niederem 
oder hohem Werte .wählen. 

c) Zellen, die, was Größe. und Zahl der Granula betrifft, den eosino¬ 
philen Zellen ähnlich sind. Die Granula färben sich aber stark basophil, 
erscheinen demnach bei Färbung mit eosinsaurem Methylenblau blau. Sie 
sollen, wie die entsprechenden Zellen beim Menschen, als „M as t zeilen“ 
bezeichnet werden. Sie waren stets' und in geringer Zahl, nie über 2°/ 0 , 
vorhanden. 

Bei den meisten Tieren übertrifft die Zahl der mononucle¬ 
ären diejenige der kleingranufierten, polymorphkernigen Leuko- 
cyten. 

Unter den mononucleären Zellen findet sich eine geringe Anzahl von 
Zellen, die mit einer Vakuole versehen sind. Letztere ist entweder leer, 
.oder es befindet sich in ihr noch ein Körper von verschiedener Form (ent¬ 
weder ein ziemlich kompakter, kugeliger, stark färbbarer Körper oder 
eine mehr verschwommene Masse, aus der sich stärker gefärbte kleine 
Partikel abheben), der sich mit eosinsaurem Methylenblau ganz anders 
als die übrigen Blutbestandteile, nämlich violett färbt. Vielleicht handelt 
es sich um einen Nebenkern, vielleicht auch um einen Blutparasiten. x ) 
Ich habe es unterlassen, bei meinen Versuchen die mononucleären Formen 
noch weiter einzuteilen. Es soll nur erwähnt sein, daß die Mehr¬ 
zahl besteht aus kleinen, den menschlichenLymphocyten 
ganz ähnlichen Zellen. Daneben finden sich auch große Zellen, 
von denen ein Teil als Ubergangsformen angesprochen werden. könnte. 
Eine weitere Unterscheidung hätte nur den Wert einer rein theoretischen 
Deutung, die für diese Untersuchungen weniger in Betracht fallen würde. 

Zu den experimentellen Untersuchungen über das hämato- 
logische Verhalten bei der Trichineninfektion, über die nun kurz 
referiert werden soll, wurden Tiere gewählt, die ein den mensch¬ 
lichen Verhältnissen möglichst ähnliches Blutbild zeigten (d.h. 2—3 °/ 0 
Eosinophile besaßen). Der Infektionsmodus selbst war folgender: 
Es wurden den Meerschweinchen kleine Stückchen des trichinigen 
Fleisches mit einer Pinzette in den Schlund eingeführt, worauf 
die Tiere das Fleisch ohne weiteres kauten und verschluckten. 
Ich konnte nun beobachten: 


1 1) Wie ich aus dem Kapitel Milz in: Die Anämie von P. Ehrlich und 

A-. Lazarus p. 57 entnehme, sind auch Kurloff diese Gebilde aufgefallen. Er 
fand 15—20*/o aller farblosen Blutkörperchen beim Meerschweinchen vakuolen¬ 
haltig. „Wir haben den Eindruck erhalten, daß es sich hier um einer Vakuole 
handelt, die mit Sekretstoff der Zellen angefüllt ist.“ 
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1. Daß beim Meerschweinchen auf erfolgte Tri¬ 
chineninfektion hin zwischen dem 7. und 13. Tag 
eine erhebliche Leukocytose eintritt. 

So wurde z. B. im Verlauf der Trichiueninfektion bei den drei 
Tieren, die die stärkste Vermehrung zeigten, notiert: 

bei Tier B vor der Infektion 10 700 
als höchster Wert im Verlaufe der Infektion 21 200 (am 26. Tage), 
bei Tier D vor der Infektion 9200 
als höchster Wert im Verlaufe der Infektion 19 000 (am 16. Tage), 
bei Tier R vor der Infektion 16 000 
als höchster Wert im Verlaufe der Infektion 21000 (am 21. Tage). 

Meist handelte es sich auch um eine z. T. beträchtliche absolute 
Vermehrung der polymorphk. kleingranulierten Zellen. Nur in einigen 
wenigen Fällen wurde keine oder nur eine ganz geringfügige Vermehrung 
der Gesamtleukocytenzahl beobachtet, so daß neben Vermehrung der 
eosinophilen Zellen eine geringe Verminderung der übrigen Zellformen 
(sowohl der polymorphkernigen, kleingranulierten, als auch der mono¬ 
nukleären Formen) zu konstatieren war, z. B.: 

Tier M vor der Infektion 7000, davon polymorphk., kleingr. 2450 und 
1 eosinoph. Z. (auf 700) 

13 Tage nach der Infektion 8000, davon polymorphk., kleingr. 
1680 und 1360 eosinoph. Zellen. 

Meist trat der Kurvengipfel in der Gesamtleukocytenzahl etwas früher 
auf als in der absoluten Zahl der eosinophilen Zellen. 

2. Gelingt es, auf experimentellem Wege durch 
Trichineninfektion beim Meerschweinchen eine 
echte, polymorphkernige Eosinophilie hervor- 
zurufen. 

Als Beispiel seien diejenigen drei Tiere gewählt, welche die auf¬ 
fälligsten Veränderungen zeigten: 

Tier B vor der Infektion 10 700 Gesamtleukocyten, davon 1 °/ 0 eosi¬ 
noph. Z. = 107 eosinoph. Z. im cmm 
28 Tage nach der Infektion 18 000 Gesamtleukocyten, davon 29 °j a 
eosiuoph. Z. = 5220 eosinoph. Z. im cmm 
Zunahme: 5113 eosinoph. Z. im cmm. 

Tier D vor der Infektion 9200 Gesamtleukocyten, davon 3 °/ 0 eosi¬ 
noph. Z. — 276 eosinoph. Z. im cmm 
19 Tage nach der Infektion 16000 Gesamtleukocyten, davon 20 °/ 0 
eosinoph. Z. — 3200 eosinoph. Z. im cmm 
Zunahme: 2024 eosinoph. Z. im cmm. 

Tier VII vor der Infektion 8500 Gesamtleukocyten, davon 2 °/ 0 
eosinoph. Z. = 170 eosinoph. Z. im cmm 
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30 Tage nach der Infektion 16500 Gesamtleukocyten, davon 
52 °/ # eosinoph. Z. = 8580 eosinoph. Z. im cmm 
Zunahme: 8410 eosinoph. Z. im cmm. 

Die maximalste, sowohl relative wie absolute Vermehrung zeigte 
folglich Tier VII. Es wog 390 g, rechnen wir als Blntmenge ungefähr 
den 13. Teil und bringen wir für diese 30 ccm Blot obige Zahl in An¬ 
rechnung, so erhalten wir ein Bild von der im Organismus vor Bich ge¬ 
gangenen enormen Umwälzung. Als Beaktion auf die Tiichineninfektion 
haben die eosinophilen Zellen im Blnt an Zahl um ca. 250 Millionen zu¬ 
genommen. 

Fr. Pröscher 1 ) hebt hervor, daß es für das experimentelle 
Stadium der Leukocytose von besonderem Werte ist, Mittel an 
der Hand zu haben, mit welchen man jederzeit die verschiedenen 
Formen ad libitum erzeugen kann. Er fahrt dann fort: „Bis jetzt 
gelingt dies nur bei der Neutrophilie, die sich mit den verschie¬ 
densten Stoffen erzeugen läßt, während die artifizielle Erzeugung 
der übrigen Formen der Leukocytose nur in einzelnen Fällen per 
Zufall geglückt ist, ihre absolut sichere Erzeugung bis jetzt noch 
aussteht.“ Er berichtet dann, daß es A. Pappen heim und ihm 
beim Kaninchen gelungen sei, mit Phrynolysin, dem hämolyti¬ 
schen Gift vom Bombinator igneus, eine Mastzellenleuko- 
cytose von vorwiegend mononucleärem Charakter zu er¬ 
zeugen, ferner, daß sie durch intravenöse Injektion von zer¬ 
riebener Taenia saginata in physiologischer Kochsalzlösung 
eine Eosinophilie ebenfalls fast ausschließlich mononucleärer 
Art hätten hervorrufen können. Mit Glyzerinextrakt von stark 
trichinigem Fleisch, wie auch mit dem Filtrat, das ich durch Zer- 
reibung von solchem Fleisch und Aufschwemmung mit physiologi¬ 
scher Kochsalzlösung gewonnen hatte, erzielte ich mit einer Aus¬ 
nahme, wo sich eine leichte Vermehrung der eosinophilen Zellen 
einstellte, beim Meerschweinchen stets negative Resultate. Dagegen 
zeigte sich, wie erwähnt, daß es durch Imitation des natür¬ 
lichen Infektionsmodus gelingt, sich nach Belieben eine 
erhebliche echte, polymorphkernige Eosinophilie zu 
verschaffen. 

3. Die Vermehrung der eosinophilen Zellen im 
Blute tritt frühestens am 8. Tage nach dem 
Genuß des infektiösen Fleisches, meist eher 
etwas später, auf. 

1) Fr. Pröscher, Über experimentelle Leukocytosen. Folia haeinatologica 
1. Jahrg. 1904 Nr. 11. 
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Fig. 5. ■ -Am ... Tage nach der Yerfntternng des'trichinenhaltigen Fleisches. 

1 .‘ 2 ." 3 . - 1 . 5 . G. 7 . 8 . 9 . 10 . 11 . 12 . 13 . 14 . 15 . 16 . 17 . 18 . 19 . 20 . 21 . 2 ?, 33 . 21 . 25 . 26 . 



Aus den Kurven der vier Tiere B, D, M und K ersehen wir, 
daß bei einem Tier das Ansteigen der eosinophilen Zellen am 8., 
bei einem am 9. und bei zwei Tieren am 10. Tage einsetzte. Wäh¬ 
rend der ersten 7 Tage, d. h. während der Zeit, wo sich die Ent¬ 
wicklung der Trichinen als Darmparasiten vollzieht, war keine 
Vermehrung, eher sogar eine geringe Verminderung der eosino¬ 
philen Zellen zu beobachten. In dem Moment dagegen, wo die 
Vermehrung eintritt, ist das Ansteigen der betreffenden Werte so 
rapid daß mit Bestimmtheit angenommen werden muß, es handle sich 
um ein ätiologisches Moment, das eben in jenem Zeitpunkt einsetzt 
und nicht um eine Ursache, die schon längere Zeit bestand, aber ebem 
erst jetzt zur Wirkung gelangt ist. Auf den (6.) 7. und 8. Tag 
fällt aber der Beginn der Embryonenauswanderung. Die Eosino¬ 
philie bei Trichinosis tritt also im Blute nicht zur 
Zeit der reinen Enthelminthiasis ein, ist nicht be¬ 
dingt durch giftige Stoffe, die etwa aus den Kapseln 
der Muskeltrichinen im Magen freigemacht und im 
Darm resorbiert wurden und auch nicht als Fern¬ 
wirkung der im Darm sich abspielenden Prozesse 
aufzufassen, sondern steht in enger Beziehung zu 
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der Auswanderung der Embryonen oder deren Ein¬ 
dringen in die Muskulatur. 

4. Bei intensiver (letaler) Infektion trat keine Ver¬ 
mehrung der eosinophilen Zellen auf oder eine be¬ 
reits eingetretene Eosinophilie verschwend kurz 
vor dem Tode wieder, wie wir aus der Kurve bei vier Tieren 
ersehen. 

Fig. 6. Tödlich verlaufende Infektion bei den Tieren B, C, H. u. P. 

Tier B. C. iMXK) H. P. 

14000 
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1000 


Eosinophile Zellen 
Polymorphkern, kleingranul. Zellen 
Mononucl. Zellen (Lymphocyt.) 

Maetzellen 

Gleichzeitig war ein tiefes Abfallen der Lymphocytenwerte 
zu beobachten. Türk 1 ), dann auch 0. Nägeli 2 ) haben an der 
Hand je eines letal verlaufenden Falles von Typhus abdominalia 
auf die schlimme Bedeutung des raschen Abfallens der Lyraphocyten 
beim Typhus hingewiesen. Auch auf unserer Klinik wurde bei 
einem tödlich endenden Typhusfall ein plötzliches Sinken dieser 
Zellgattung innerhalb dreier Tage auf 340 konstatiert. Aber auch 
bei einer Reihe anderer Infektionskrankheiten war ein ähnliches 
Verhalten zu beobachten. Das Tierexperiment bestätigt nun auch 
für die Trichinosis die klinische Beobachtung, daß ein rapides 

1) Türk, Klinische Untersuchungen über das Verhalten des Blutes bei 
akuten Infektionskrankheiten (cit. nach Nägeli). Wien und Leipzig 1898. 

2) 0. Nägeli, Die LeukocyUn beim Typhus abdominalis. Habilitations¬ 
schrift Univ. Zürich. Deutsches Archiv für klin. Med. 
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Abfallen der Lymphocyten („Lymphocytensturz“) bei 
Infektionskrankheiten als prognostisch ungünstiges 
Zeichen aufzufassen ist. Mit dem Abfallen der Lympho¬ 
cyten trat eine starke Vermehrung der polymorphkernigen, klein¬ 
granulierten Leukocyten ein. Es ist dieses Verhalten als Analogon 
zu betrachten zu der beim Menschen manchmal, z. B. bei gewissen 
Sepsisiällen, eintretenden präagonalen Vermehrung der „Neutro¬ 
philen“. 

Bei ein und demselben Tiere gibt uns die erwähnten Verhält¬ 
nisse die Kurve von Tier B (Fig. 7) wieder. 

Fig. 7. Tier B. 

1.2.3.4.5.6.7.8.9.10.12.14. 16. 18. 20. 23. 24. 26. 28. 30. 32. 34. 36. Tag nach 

“ inmiuSuiHMiiiiiliMiiiiiMii 

"2 mn 


■ Mononucleäre Zellen (Lymphocyten), • 

Polymorphkern, kleingranul. Zellen. 

Eosinophile Zellen. 

Durch Herrn Geheimrat Ehrlich wurde ich auf eine in 
Amerika erschienene Arbeit von Opie 1 ) aufmerksam gemacht. 
Diese Arbeit kam mir erst nach Abschluß meiner diesbezüglichen 
Untersuchungen zu Gesicht. Opie hat ebenfalls an Meerschweinchen 
Versuche angestellt. Seine Resultate decken sich in bezug auf die 
Eosinophilie im großen und ganzen mit den meinen. 

Wir haben also gesehen, daß eine Trichinen¬ 
erkrankung und doch keine Eosinophilie vorhanden 
sein kann und zwar: 

1. In den ersten 8—10 Tagen nach Genuß des tri¬ 
chinenhaltigen Fleisches. 

1) E. L. Opie, An experimental study of the relation of cells with eosino¬ 
phile Granulation. The American Journal of the Medical Science Vol. CXXVII 1904. 
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Dieses Verhalten dürfte in praktischer Beziehung kanm den 
großen diagnostischen Wert des Blutbefnndes bei der Trichinosis 
einschränken, da wohl die meisten der Befallenen erst nach diesem 
Termin in ärztliche Behandlung treten. 

Ich konnte während der ersten Tage im Verhalten der, mit frischem 
trichinenhaltigen fleische gefütterten Tiere nicht die mindeste Veränderung 
beobachten, vorausgesetzt, daß es sich nicht um eine gar zu intensive 
Überfütterung mit Trichiuenmaterial handelte, auch nahmen sie au Körper¬ 
gewicht zu, während sonst die Meerschweinchen auf die geringste Schädi¬ 
gung sofort mit Gewichtsverlust reagieren. Bei den seltenen klinischen 
Fällen, bei denen bald nach Aufnahme des trichinigen Fleisches schwere 
Krankheilserscheinungen sieh erstellten, muß diese letztere vielleicht 
nicht ausschließlich auf Kosten der Trichineniufektion selbst gesetzt werden. 
Man könnte zwar wohl als ätiologisches Moment die von Friedreich 
«opponierten schädlichen Stoffe innerhalb der Trichinenkapseln annehmen; 
in diesem Falle wären aber die Frühsymptome als konstante Erscheinung 
bei der Trichineninfektion zu erwarten. Da es sich bei dem infektiösen 
Fleisch oft nicht um frisches, sondern um mangelhaft geräuchertes oder 
andersartig konserviertes Material handelt, bo drängt sich die Frage anf, 
ob es sich bei solchen früh ersetzenden Störungen ia manchen Fällen 
vielleicht nicht um eine Folge von verdorbenem Fleisch an sich, d. h. 
von Bakterien- oder Giftwirkung handele. Dadurch wäre die mitunter 
gemachte Erscheinung dem Verständnis näher gerückt, daß der Befallene 
bald nach dem verhängnisvollen Fleischgenuß krank wird, daß dann aber 
wieder eine bedeutende Besserung eintritt and nun erst nach einiger Zeit 
die eigentliche Eikrankung ausbricht (auch der eine unserer Patienten 
F. S ihn wurde zuerst krank, kounte daun aber, obschon nicht vollständig 
wohl sich fühlend, doch wieder arbeiten, um erst nach weiteren 8 Tagen 
in schwerer Art zu erkranken). 

2. Trotz bestehender Trichineninfektion kann 
ferner eine Vermehrung der eosinophilen Zellen 
im Blute fehlen bei sehr heftiger (letaler) Er¬ 
krankung. 

Mit diesem durch das Tierexperiment gewonnenen Resultate 
stimmt auch ein von Howard 1 ) beobachteter, tödlich verlaufender 
Fall von Trichinosis überein, bei dem keine Vermehrung der eosino¬ 
philen Zellen konstatiert wurde, und der gelegentlich gegen den 
diagnostischen Wert der Eosinophilie bei dieser Krankheit angeführt 
wurde. Aber auch dieses Verhalten dürfte kaum von großer, ein¬ 
schränkender Bedeutung sein, weil bei solch schweren Infektionen 
die klinischen Symptome derart in die Augen stechen dürften, daß 
schon aus ihnen mit voller Sicherheit die Diagnose gestellt werden 


1) Howard cit. nach K. Meyer (a. a. 0.). 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 21 
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kann, während der unschätzbare diagnostische Wert der Eosino¬ 
philie gerade in leichteren und mittelschweren Fällen zur Geltung 
kommt. 

Das reiche Tiermaterial, das ich durch meine Untersuchungen 
zur Verfügung hatte, benützte ich, um auch die Frage der Em¬ 
bryonenwanderung, die immer noch als nicht endgültig gelöst be¬ 
trachtet werden mußte, zu prüfen. Virchow 1 ) hat die Embryonen 
auf ihrer Wanderung in den Gekrösdrüsen, der Bauchhöhle, dem 
Herzbeutel ertappt. Im Herzen und im Blute konnte er indessen 
keine Tiere finden. Leuckart 2 3 ) fand ebenfalls einige Embryonen 
in der Peritoneal- wie auch in der Brusthöhle. „Alle Versuche, 
die Embryonen unserer Trichinen im Blute nachzuweisen, miß¬ 
glückten.“ Er nahm deshalb eine aktive Wanderung der Em¬ 
bryonen nach den Muskeln auf dem Wege des lockeren Binde¬ 
gewebes an. Zenker 8 ) dagegen vertrat aus theoretischen Über¬ 
legungen die Ansicht, daß eine Einwanderung durch Vermittlung 
des Blutes statthabe. Ihm schloß sich Fiedler 4 5 ) an, dem es zu¬ 
erst gelang, ganz vereinzelte Embryonen in Blutgeriunseln oder in 
Kapillaren zu finden. Ähnliche Befunde machten Kühn 6 ) und Col- 
berg <! ). Auch Fürstenberg 7 ) hatte zuweilen in Blutgerinnseln 
Trichinen angetroffen, er konnte sich aber in keinem Falle davon 
überzeugen, daß sie im Blute ursprünglich gewesen, sondern nur, 
daß sie zufällig in dasselbe hineingelangt waren. Wie er, be¬ 
trachteten auch Pagenstecher 8 ) und Kratz 9 ) die Frage durch 
Leuckart als zugunsten einer direkten Wanderung ohne Ver- 

1) R. Virchow, Über Trichina spiralis. Vorläufige Nachricht über neue 
Trichinenfütterungen. Virchow’s Archiv Bd. XVIII 1860. — Zur Trichinenlehre. 
Virchow’s Archiv Bd. XXXII 1865. — Die Lehre von den Trichinen. Berlin 1866. 

2) R. Leuckart, Untersuchung über Trichina spiralis. Leipzig u. Heidel¬ 
berg 1860. — Die Parasiten des Menschen. Leipzig und Heidelberg. 

3) F. A. Zenker, Über die Trichinenkrankheit des Menschen. Virchow T s 
Archiv Bd. XVIII 1860. — Beiträge zur Lehre von der Trichinenkrankbeit. 
Deutsches Archiv für klin. Med. I. Bd. 1866. — Zur Lehre von der Trichinen- 
kraukheit. Deutsches Archiv für klin. Med. Bd. VIII 1871. 

4) A. Fiedler, Beiträge zur Entwicklungsgeschichte der Trichinen etc. 
Archiv für Heilkunde V. Jahrg. 1864. 

5) J. Kühn, Untersuchung über die Trichinenkrankheit der Schweine. Mit¬ 
teilung des landw. Instituts d. Universität Halle 1865. 

6) Aug. Colberg, Znr Trichinenkrankheit. Deutsche Klinik 1864 Nr. 19. 

7) Fürsten berg, Fortgesetzte Beobachtungen über Trichinen. Annal. d. 
Landw. im Preuli. Staate 1861. Ref. Virchow’« Archiv Bd. XXXIV 1866 p. 469. 

8) Alex Pagenstecher u. Chr. Jos. Fuchs, Die Trichinen. Leipzig 1866. 

9) F. Kratz, Die TrichinenepMemie zu Hedersleben. Leipzig 1866. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Trichinosis and Ober die Eosinophilie im allgemeinen. 


321 


mittelung des Kreislaufes für entschieden. Auch bei den Franzosen 
ist dieselbe Ansicht verbreitet. So sagt C h a t i n *), indem er 
eine ausnahmsweise Verbreitung durch die Gefäße für möglich 
hält, „C’est surtout par la voie du tissu cellulaire que la progression 
des jeunes se trouve assuree“. In neuerer Zeit haben Heitz- 
mann 1 2 3 ), Cerfontaine 8 ), Askanazy 4 ), Geisse 5 6 ) und 
Graham 8 ) die Ansicht vou der Verbreitung auf dem Wege des 
Gefäßsystems, Ehrhardt 7 ) diejenige von der aktiven Wanderung 
durchs Bindegewebe vertreten. Cerfontaine und Askanazy 
konnten feststellen, daß die Embryonen nicht ins Darmlumen ge¬ 
boren werden und von da aktiv auswanderten, sondern daß die 
Darmtrichinen selbst in die Darmschleimhaut eindringen und da¬ 
selbst ihre Jungen ablegen, nach Askanazy z. T. direkt ins 
zentrale Lymphgefäß. Graham konnte zw r ar letzteres Verhalten 
nicht beobachten, sonst aber die Angaben Askanazy’s voll be¬ 
stätigen. Auch in unseren Präparaten, bei deren Herstellung in 
Narkose des Tieres kleine Darmstückchen möglichst rasch in Formol 
gebracht worden waren, finden sich diese Beobachtungen bestätigt. 
Wir konnten sogar schon 2 Tage nach der Infektion Darmtrichinen 
innerhalb von Zotten entdecken. Die erwähnten Autoren nehmen 
an, daß die Embryonen in die Lymphe gelangt, über den Ductus 
thoracicus das Blutgefäßsystem erreichen. Graham betrachtet 
ferner als Stütze für die Annahme, daß die Verbreitung der Em¬ 
bryonen passiv durchs Blut gehe, daß es ihm möglich war, in Schnitt¬ 
präparaten in einer Arterie einen Embryo zu finden. Einen weiteren 
Beweis für diese Annahme erblickt er wie Heitzmann und früher 
Fiedler darin, daß die Embryonenverbreitung so außerordentlich 
rasch über den ganzen Körper stattfindet. Ehrhardt dagegen 


1) J. Chat in, La triebine et la trichinöse. Paris 1883. 

2) Heitzmann, Wie gelangen die Trichinen in die Muskeln? New-York 
med. Wochenschrift 1891, citiert nach A. Nicolaier, Zoonosen in Ebstein’s Hand¬ 
buch d. prakt. Med. V. Bd. 1101 und Askanazy (a. a. 0.). 

3) P. Cerfontaine, Contribution ä l 7 6tude de la trichinöse. Archives de 
Biologie Tome XIII. 1893— 94 p. 126. 

4) M. Askanazy, Zur Lehre von der Trichinosis. Yirchow’s Archiv 
Bd. LXLI 1895. 

5) A. Geiße, Zur Frage der Trichinenwanderung. Deutsches Archiv für 
klin. Med. Bd. IV 1895. 

6) J. Y. Graham, Beiträge zur Naturgesch. d. Trichina spiralis. Archiv 
für Mikrosk. Anat. u. Entw.-Gesch. Bd. L 1897. 

7) 0. Ehrhardt, Zur Kenntnis der Muskel Veränderung bei der Trichinosis 
des Kaninchens. Ziegler’s Beiträge zur path. Anat. u. allg. Path. Bd. XX 1896 

21 * 
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findet wie früher Pagenstecher eine Schwierigkeit, die passive 
Verbreitungsart durchs Blut anzunehmen, darin, daß die verhältnis¬ 
mäßig großen Embryonen bei den Kapillaren Gefäßverschluß be¬ 
dingen müßten. Nach ihm gelangt nur ein ganz unerheblicher Teil 
in den Blutstrora. Er schließt sich zwar der Ansicht Askanazy’s 
an, daß die Trichinenembryonen konstant in die nächstgelegenen 
Mesenterialdrüsen vom Chylusstrom geschleppt werden, glaubt aber, 
daß sie von dort auf einer anderen Straße, vermutlich durch aktive 
Wanderung, in die Muskeln gelangen, weil, falls sie ins Venen¬ 
system gelangten, sie vom Blutstrom durchs rechte Herz in den 
Lungenkreislauf geschwemmt würden, wo die Kapillaren wie ein 
feines Filter sie alle zurückhalten würden. 

Obschon ich im Laufe meiner Untersuchungen zur Überzeugung 
kam, daß die Embryonenverbreitung auf dem Blutweg geschehen 
muß, so lehrt andererseits die einfache Überlegung, daß es sehr schwer 
halten dürfte, auch bei starker Überschwemmung des Körpers mit 
Embryonen diese direkt im Blute zu finden. Da sich die Embryonen¬ 
auswanderung über einige Wochen hinzieht, brauchten auch bei sehr 
starker Infektion in ein und demselben Moment gar nicht sehr viele 
dieser winzigen Würmchen im Blute zu kreisen, da sie in derselben 
Minute, in der sie ins Blut übertreten, auch schon ihren Bestim¬ 
mungsort, die quergestreifte Muskulatur erreichen, vorausgesetzt, 
daß sie nicht in Gefäße gelangen, die überhaupt nicht in solche 
führen. Angenommen auch, es kreisten im selben Moment viele 
Hunderte von jungen Trichinen im Blut, to verteilt sich diese 
Zahl auf eine relativ große Blutmenge (beim Meerschweinchen 
ca. 25—40 ccm). Vergegenwärtigen wir uns, daß die Embryonen 
ungefähr eine Breite vom Durchmesser der kleinsten Blutkörperchen 
(0,006 mm) haben, in einem einzigen cmm aber über 4 Millionen 
Erythrocyten vorhanden sind, so ist es auch begreiflich, daß es 
eine enorme Mühe kosten würde, diese Würmchen in größerer Zahl 
direkt im Blute zu finden. Ich vermochte denn auch im Koagulum 
des Herzblutes nur mit großer Anstrengung vereinzelte Embryonen 
zu finden. Dagegen sollte es möglich sein, sie in größerer Zahl 
zu fassen, wenn sie aus einer größeren Blutmenge unter Elimi¬ 
nierung der störenden roten Blutkörperchen sedimentiert würden. 

Ich ging nun so vor, daß ich unter Narkose eine möglichst 
große Menge zirkulierenden Blutes direkt aus dem Herzen mittels 
einer Pravaz’sclien Spritze aspirierte und sofort mit ca. 20 - 30 ccm 
3 °/ 0 Essigsäure vermischte. 
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Die Bildung des Fibrins bleibt dadurch aus, die roten Blut¬ 
körperchen werden zerstört und das Hämoglobin tritt in Lösung. 

Zuerst wurde die Essigsäure iu schwächerer Konzentration (Vs 0 /») 
gebraucht, es zeigte sich aber, daß hierbei die roten Blutkörperchen nicht 
immer in genügender Weise gelöst werden und dadurch störende Nieder¬ 
schläge entstehen können, während andererseits die Essigsäuse selbst in 
der Konzentration von 3 °/ n noch keine Schädigung der Embryonen be¬ 
dingt. 

Durch Zentrifugieren erhält man nun ein Sediment, das größten¬ 
teils nur noch aus Leukocyten und den Embryonen besteht. Für 
das geübte Auge bereitet das Aufsuchen der stark lichtbrechenden 
Embryonen (mit Zeiß Objektiv A und Okular 3) keine Schwierig¬ 
keiten. Noch leichter geschieht das Aufsuchen durch Herstellung 
gefärbter Präparate. Ich strich das Sediment auf Objektträger 
aus und ließ es unter gelinder Wärme trocknen. 

Das Bedenken, die Behandlung mit einem so differenten Mittel wie 
die 3°/ 0 Essigsäure müßte die feinem Strukturverhältnisse in ihrer Färb¬ 
barkeit durch Anilinfarbstoffe schädigen, hat sich als unbegründet erwiesen. 
Im Gegenteil tritt infolge Lösung protoplosmatischer Bestandteile durch 
die Essigsäure die Kernfärbung mit basischen Farbstoffen noch deutlicher 
hervor. 

Zur Färbung sind die gewöhnlichen Anilinfarbstoffe, sowie das 
Ehrlich’sche Triacidgemisch anzuwenden. Besonders schöne Prä¬ 
parate erzielt man mit eosinsaurem Methylenblau (nach .Tenner 
oder May-Grünwald). Man erhält damit Präparate, in denen 
sich die stark blau gefärbten Kerne der Leukocyten scharf von 
dem rosa gefärbten Untergrund der Reste der roten Blutkörperchen 
abheben. Gleicherweise intensiv blau gefärbt erscheinen die Trichinen¬ 
embryonen, von einem schwach rot gefärbten Saum umgeben. 
Nach den bei den Trichinenembryonen erzielten günstigen Re¬ 
sultaten dürfte das beschriebene Verfahren als allge¬ 
meine Methode zum Nachweis von Parasiten im zir¬ 
kulierenden Blute weitere Beachtung finden. Ob es sich auch 
zum Nachweis von Bakterien im Blute eignet, muß vorerst noch 
untersucht werden. Dagegen dürfte es unzweifelhaft Dienste beim 
Nachweis der Trypanosomen, Filaria etc., sowie vielleicht bei der 
Erforschung noch unbekannter Blutparasiten leisten. 1 ) 

1) Nach der Mitteilung der Untersuchungen am Kongreß in Wiesbaden 
wurde meine Methode von Noeggerath und Staehelin (Münch. Med. Woch. 
1. VIII. 1906) nun auch zum Nachweis von Spirochäten im Blute luetisch In¬ 
fizierter empfohlen. Wie sie gelangten dann auch u. a. Sobernheim und 
Tomasczewski (Münch. Med. Woch. 26. IX.) sowie Grouven und Fabry 
(Deutsche Med. Woch. Nr. 37 19U5) zu positiven Resultaten. 
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Meine Resultate mit Bezug auf die Trichinenembryonen waren 
nun folgende: 




Zeit nach der Ver¬ 

Menge des 
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Es gelang demnach, bei elf und zwar bei allen 
den nach dieser Richtung hin untersuchten Tieren 
im zirkulierenden Herzblut, z. T. in großer Zahl, Tri¬ 
chinenembryonen zu finden, am frühesten schon am 7. Tage 
nach dem Genuß des trichinigen Fleisches. Das starke Schwanken 
der gefundenen Zahlen zu den verschiedenen Zeiten nach der Auf¬ 
nahme des infektiösen Fleisches ist wohl einerseits zu erklären 
durch die verschieden starke Infektion. Andererseits geschieht viel¬ 
leicht die Auswanderung der Trichinenembryonen nicht kontinuierlich 
in derselben Menge, sondern mehr schubweise, auch gelang das Sedi- 
mentierungsverfahren wohl nicht in allen Fällen gleich gut. Wie 
sehr verschieden die Zahl der im Blute kreisenden Embryonen bei 
ein und demselben Tier zu verschiedenen Zeiten sein kann, zeigt 
uns Tier Z 1 , bei dem ich in Narkose und unter den nötigen Kautelen 
mehrere Male eine Probepunktion des Herzens ausführte 
Das Tier zeigte, aus der Narkose aufgewacht, jeweilen keine ab¬ 
normen Escheinungen. 


Verfütterung trichinenhaltigen Fleisches am 13. März 1905. 

23.III. 1. Probepunktion d. Herz. Entnahme: 1 ' 2 ccm Blut. Im Sediment 0Embryonen 
24. III. 2. „ „ „ „ */*»»„» 2 „ 

27. in. 3. „ „ „ „ V* n n I) n 8 n 

29. ni. Das Tier ist schwer krank. 

In Narkose Entnahme von 2 ccm Blut aus dem Herzen. „ 230 „ 

Über die große Zahl von Embryonen, die unter Umständen im 
Blute kreisen können, macht man sich am besten ein Bild, wenn 


1) Vide Vortrag am Kongreß für innere Medizin. In dem einen demon¬ 
strierten Präparat befinden sich 49 Embryonen. 
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man sich den Befund von Tier M vergegenwärtigt. Das Tier 
wog 325 g, mochte demnach ungefähr 25 ccm Gesamtblutmenge 
besessen haben. Im Momente der Untersuchung dürften also 
ca. 9000 Embryonen in seinem Blute gekreist haben. Ziehen wir 
in Betracht, daß die Embryonen, kaum ins Blut gelangt, auch 
schon ihren Bestimmungsort erreichen, andererseits, daß die Aus¬ 
wanderung sich über eine Reihe von Wochen erstreckt, so erhält 
man eine Vorstellung von der kolossalen Überschwemmung des 
Körpers mit jungen Trichinen. Damit soll nicht gesagt sein, daß 
die Embryonen nun immer direkt vom Darm nach dem Bestim¬ 
mungsort gelangen; ein Teil wird auch einige Zeit mit dem Blute 
kreisen müssen, bevor sie Gelegenheit haben, aus den Kapillaren 
in die quergestreifte Muskulatur einzuwandern und hier ihren Weg 
fortzusetzen. Es ist wohl denkbar, daß die Embryonen bei diesem 
Vorgänge auch in Organe gelangen, die ihnen die Bedingungen für 
ihre vreitere Entwicklung nicht bieten und daß sie von hier aus 
dann aktiv im lockeren Bindegewebe nach den Muskeln weiter 
kriechen. So sind vielleicht auch die spärlichen Befunde in den 
verschiedensten Organen, vielleicht auch jene in den serösen Höhlen 
zu erklären. Auf jeden Fall wandern sie aus diesen rasch weiter, 
oder sie gehen, wie Graham annimmt, in kurzer Zeit zugrunde, 
denn es gelang mir nur selten, im Peritonealexsudat andere als 
nur ganz embryonale Würmchen zu finden. Sollte nun auch ein 
Teil der Embryonen entweder direkt die Darmwand durchdringen 
und in die Peritonealhöhle gelangen, oder sollten auch diejenigen 
jungen Trichinen, die mit dem Blutstrom in andere Gewebe als die 
quergestreifte Muskulatur geworfen worden und daselbst vielleicht 
dennoch aus den Gefäßen ausgewandert sind, nun selbständig durch 
aktives Vorwärtskriechen durchs Bindegewebe schließlich doch noch 
ihren eigentlichen Bestimmungsort, die quergestreifte Muskulatur, er¬ 
reichen, so spielt dieser Verbreitungsmodus neben der raschen Art, 
mit der das Blut eine enorme Zahl von Embryonen direkt der 
Muskulatur zuträgt, jedenfalls nur eine untergeordnete Rolle. Es 
darf wohl als bewiesen angesehen werden, daß die Darmtrichinen 
sich in die Darmwand einbohren und daselbst die lebendigen Jungen 
gebären, daß die Verbreitung dieser letzteren zuerst nach dem 
Lymphsystem des Darmes und von diesem nach dem Ductus tho- 
racicus geht, wie dies Askanazy nach seinen Untersuchungen 
angenommen hat und daß die Embryonen mit dem Lymph- 
strom, vielleicht noch gefördert durch ihre Eigen¬ 
bewegung,in den Blutkreislauf übertreten und passiv 
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durch den Blutstrom nach der quergestreiften Mus¬ 
kulatur getragen werden. Auf diesem Wege ist es 
durch das angegebene Sedimentierungsverfahren 
möglich, ohne große Mühe sie in erheblicher Zahl im 
zirkulierenden Blute nachzuweisen. Wir verstehen nun 
auch, warum wir schon in den ersten Tagen der Auswanderung 
die Embryonen in den abgelegendsten Muskeln und zwar in gleicher 
Größe, wie sie geboren werden, antreffen und daß gerade diejenigen 
Muskeln, die beständig oder wenigstens am meisten aktiv tätig 
sind, wie das Zwerchfell, die Interkostal-, die Kehlkopf-, die 
Zungen-, die Augenrauskulatur und die folglich auch die reichste 
Blutzufuhr erfahren, am intensivsten von der Invasion betroffen 
werden. 

Wenn Pagenstecher und Ehrhardt abgeneigt waren, 
eine Verbreitung durch das Blut anzunehmen, weil die Embryonen 
in den feinen Blutgefäßen Verstopfung hervorrufen müßten und 
sie von diesen wie durch ein feines Filter zurückgehalten würden, 
so brauchen wir nur die Größe der Embryonen mit der der ver¬ 
schiedenen Blutzellen zu vergleichen, um uns zu überzeugen, daß 
von dieser Seite der freien Zirkulation mit dem Blute im all¬ 
gemeinen kein Hindernis erwachsen kann. Nach den Messungen 
von Leuckart und Pagenstecher haben die Embryonen einen 
Breitendurchmesser von 0,006 mm, während die verschiedenen Blut¬ 
zellen (beim Menschen) zwischen 0,006 und 0,012 variieren. Haben 
nun auch die Embryonen eine Länge von 0,08—0,12 mm, so dürften 
sie vermöge ihrer Eigenbewegung doch meist imstande sein, sich 
in die Längsachse der Kapillaren einzustellen, was ja eigentlich 
schon von selbst geschieht, sowie bei allfallig eintretenden Hinder¬ 
nissen sich durch diese durchzuarbeiten. Damit soll aber nicht in 
Abrede gestellt werden, daß die Embryonen doch hin und wieder 
eine Zirkulationsstörung verursachen können, a priori an solchen 
Stellen, wo enge Kapillaren scharfe Umbiegungen machen. So dürften 
die perikornealen Blutunterlaufungen bei zwei unserer Patienten 
ihre Erklärung finden in einer Verstopfung der feinen, scharf abge¬ 
knickten Randschiingenkapillaren und konsekutiven Extravasation. 
Auf eine plötzliche Störung in der Blutversorgung irgend eines 
lebenswichtigen zentralen Organs ist wohl auch die Beobachtung 
an einem unserer Tiere zurückzuführen. Das betreffende Tier zeigte 
noch keine wesentlichen Krankheitserscheinungen, war recht munter 
und zeigte normale Freßlust. Auch der Blutbefund, ansteigende Ver¬ 
mehrung der eosinophilen Zellen, relativ reichliche mononucleäre 
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Formen dentete noch nicht auf eine schwere Schädigung des All¬ 
gemeinzustandes. Plötzlich stieß das Tier einen Schrei aus, fiel um, 
streckte krampfhaft die 4 Extremitäten aus, starker Opisthotonus; 
dann folgten einige heftige Zuckungen der Extremitäten, worauf der 
Tod eintrat. 

Um uns die Ursache zu erklären, warum die Embryonen aus 
den Gefäßen nun gerade in die quergestreifte Muskulatur aus¬ 
wandern, sind wir vorderhand auf reine Hypothesen angewiesen. 
Es wäre ja denkbar, daß überhaupt aus allen Kapillaren die Em¬ 
bryonen auswanderten, daß man aber deshalb nur in den Muskeln 
weiter entwickelte Tiere findet, weil nur sie die nötigen Nahrungs¬ 
bedingungen bieten, während an allen anderen Orten die Em¬ 
bryonen zugrunde gingen, wobei noch der Umstand zugunsten der 
Muskeln zu erwähnen wäre, daß sie die reichlichste Blutzufuhr er¬ 
fahren. Wahrscheinlich spielen spezifisch chemische und anziehende 
Beize eine Bolle, möglicherweise auch als mechanisches Moment 
die Enge gerade der Muskelkapillaren, wobei man sich allerdings 
nach dem Gesagten nicht die Vorstellung bilden dürfte, als ob die 
Embryonen direkt durch Steckenbleiben in der Muskulatur zurück¬ 
gehalten würden. 

Durch den Nachweis der Embryonenverbreitung durchs Blut 
gewinnt nun auch die eigentümliche Erscheinung, daß die Ver¬ 
mehrung der eosinophilen Zellen im Blute erst nach dem 7. Tage 
nach Genuß des trichinenbaltigen Fleisches auftritt, im schon ge¬ 
äußerten Sinne ihre Erklärung. 

Es erübrigt noch, kurz auf das Verhalten der eosino¬ 
philen Zellen in den verschiedenen Organen einzutreten. 
Zu diesen Untersuchungen stand mir das Material einer Beihe 
von Tieren zur Verfügung, deren Organe bei der in Narkose vor¬ 
genommenen Sektion lebensfrisch in Formol gebracht worden waren. 
In erster Linie interessierte natürlich das Verhalten des Knochen¬ 
marks. Was die Deutung der erhaltenen Besultate erschwert, ist 
besonders der Umstand, daß schon beim gesunden Meerschweinchen 
das Knochenmarkbild stark variiert, hauptsächlich bezüglich des Fett¬ 
gehaltes. Immerhin zeigten sowohl behandelte, wie nicht infizierte 
Tiere stets sog. „rotes Knochenmark“. Beim gesunden Tier 
machen die eosinophilen Zellen (vorwiegend einkernige sog. Myelo- 
cyten) 15—20 °/ 0 aller Zellen aus. Es war nun auffallend, daß 
das Verhalten der Eosinophilen im Blute nur in be¬ 
schränktem Maße sich im Knochenmarksbild wieder¬ 
spiegelt. Bei den meisten Tieren, unter was für Umständen sie 
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auch immer zur Sektion gekommen waren, zeigten ein relatives 
Verhältnis der eosinophilen Elemente, welches nur wenig von dem 
der normalen Tiere abwich. So fand ich unter anderem bei Tier M 
im Knochenmark 21 % eosinophile Elemente. Vor der Injektion 
besaß es im Blute 2%; am Tage der Sektion (18 Tage nach der 
Trichineninfektion) 17 °/ 0 . Bei den Tieren B, H, P (vide Kurven) 
und F, bei denen ein tiefes Abfallen resp. ein Verschwinden der 
Eosinophilen aus dem Blute kurz vor dem Tode konstatiert worden 
war, wurden die eosinophilen Elemente im Knochenmark noch in 
folgenden Verhältnissen gefunden: 

Tier B 15 % 


F 12% 
H 15% 
P 11% 


Noch an der unteren Grenze der Norm. 


Es nehmen demnach die eosinophilen Elemente 
im Knochenmark bei dem Eintreten der Eosinophilie 
weder in entsprechendem Maße zu, noch beim Ver¬ 
schwinden der eosinophilen Zellen aus dem Blute in 
entsprechendem Maße ab. Dem letzteren Vorgänge 
liegt nicht eine Nekrose des Knochenmarkes, der 
haupsächlichsten Bildungsstätte der eosinophilen 
Zellen, zugrunde. 

Was den Magen-Darmtraktus anlangt, so wurde das 
Augenmerk vorerst darauf gerichtet, ob nicht kurze Zeit nach 
Aufnahme des trichinigen Fleisches in der Magenschleimhaut eine 
auffallend starke, lokale Anhäufung eosinophiler Zellen zu ver¬ 
zeichnen ist als Ausdruck der Reaktion auf Stoffe, die in den 
Trichinenkapseln sich befindend, durch den Magensaft freigemacht 
und resorbiert werden. Es war in dieser Beziehung kein auf¬ 
fallender Befund zu erheben. 

Im Darmschleim fanden sich, mit einer Ausnahme, nur 
ganz vereinzelte oder gar keine eosinophilen Leukocyten. Manch¬ 
mal fielen indessen Häufchen von wenig scharf begrenzten, mit 
Eosin sich färbenden Körnern auf. Möglicherweise handelte es 
sich um die Reste angedauter eosinophiler Leukocyten. Charcot- 
sche Kristalle fand ich beim Meerschweinchen nicht, dagegen ist 
in der Krankengeschichte der Trichin'osisfälle erwähnt, daß sich 
im Stuhl der Patienten vereinzelt solche Kristalle fanden. Da 
Leichtenstern 1 ) zahlreiche eosinophile Zellen im Blute beson- 


1) Cit. nach P. Ehrlich u. L. Lazarus (a. a. 0.) p. 103. 
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ders in denjenigen Fällen von Helminthiasis nachweisen konnte, 
welche in den Fäces reichliche Charcot’sche Kristalle führten und 
eosinophile Zellen und Charcot’sche Kristalle auch sonst vielfach 
als konjugierte Erscheinungen beobachtet worden sind, schlossen 
sich Ehrlich und Lazarus Leichtenstern’s Vermutung an, 
daß auch im Darmschleim bei Ankylostomiasis eosinophile Zellen 
zu finden sein dürften. Positive Beobachtungen hierüber liegen 
indessen noch nicht vor. Bei der Trichinosis nun besteht 
auf jeden Fall keine erhebliche Anhäufung eosino¬ 
philer Zellen im Darmschleim. 

Die Schleimhaut des Meerschweinchendarmes ent¬ 
hält wie die des Menschen im Stratum proprium schon normaler¬ 
weise eosinophile Zellen in wechselnder, meist spärlicher Menge. 
In Darmzotten trichiniger Tiere fand sich, aber auch hier nur 
an manchen Stellen, eine auffallende Anhäufung eosinophiler Zellen. 
Es ist schon erwähnt worden, daß Askanazy u.a. das Eindringen 
der Darmtrichinen in die Schleimhaut festgestellt haben und daß 
bei unseren Untersuchungen sich diese Befunde bestätigt haben 
und nur insoweit erweitert fanden, als schon 2 Tage nach der 
Verfütterung des trichinenhaltigen Fleisches Danntrichinen inner¬ 
halb von Darmzotten gefunden werden konnten. Es muß nun 
hervorgehoben werden, daß eine direkte Beziehung zwischen 
den eingedrungenen Darmtrichinen und den Anhäu¬ 
fungen von eosinophilen Zellen nicht festzustellen war. 

Die Leber und die Niere zeigten einige Male deutliche 
Zeichen der Verfettung. In der Niere fanden sich mitunter auch 
parenchymatöse Prozesse. Eosinophile Zellen fanden sich in 
der Leber nur innerhalb der Blutgefäße, in der Niere auch 
manchmal in größeren Häufchen im interstitiellen Gewebe. In der 
Lunge waren oft massenhaft eosinophile Zellen zu kon¬ 
statieren. In geringer Zahl finden sie sich schon normalerweise 
daselbst vor. Im Herzen fiel fast bei allen Trichinentieren stellen¬ 
weise eine starke Ansammlung von eosinophilen Zellen unter 
dem Endokard auf. 

Besonderes Interesse beansprucht auch das Verhalten der 
eosinophilen Zellen in den Muskeln. Th. R Brown 1 ) wollte 
vorwiegend an Stellen zerfallener Muskelpartien neben gewöhn¬ 
lichen eosinophilen Leukocyten noch andere polymorphkernige 
Zellen, in denen Übergänge von neutrophilen in acidophile Granula 


1) a. a. 0. 
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sich zeigten, beobachtet haben. Er kam zum Schluß, daß die 
eosinophilen Zellen aus neutrophilen an Ort und Stelle des zer¬ 
fallenen Muskels sich bilden und daß die eosinophilen Granula als 
zeitige Umwandlungsprodukte anzusehen sind, hervorgegangen aus der 
durch die Neutrophilen aufgenommenen zerfallenen Muskelsubstanz. 
Schl ei p 1 ) konnte keinen Anhaltspunkt gewinnen für eine lokale 
Entstehung der Eosinophilen aus Neutrophilen im Muskel. Er 
glaubt, daß die von ihm ebenfalls konstatierte stärkere Ansamm¬ 
lung von Eosinophilen im Muskel dadurch zustande kommt, daß 
der spezifische Reiz hier ein größerer ist als an anderen Orten. 
Er findet eine größere Ansammlung eosinophiler Leukocyten an 
Stellen interstitieller Myosilis, die bei der Trichinosis stark aus¬ 
geprägt ist. „Das Fehlen von unreifen Eosinophilen im Muskel 
bei der trichinösen, das völlige Fehlen der Eosinophilen bei anderen 
Formen von Myositis sprechen gegen die Ansicht, daß die eosino¬ 
philen Granula aus zerfallener Muskelsubstanz entstehen.“ 

Bei meinen Untersuchungen konnte ebenfalls kein Anhalts¬ 
punkt dafür gewonnen werden, daß die eosinophilen Leukocyten 
etwa am Ort des Muskelzerfalles aus anderen Zellen hervorgingen. 
Weder in direkter Umgebung der Trichinenkapseln, noch an Stellen 
von Muskeldegeneration überhaupt war eine auffallende Ansamm¬ 
lung von eosinophilen Zellen zu konstatieren; diese betraf haupt¬ 
sächlich das interstitielle Bindegewebe der befallenen Muskeln. 
Auch der hämatologische Befund sprach gegen die von Thayer 
und Brown aufgestellte Theorie. 

Die Eosinophilen sind nach ihrem eigenartigen Verhalten 
bei der Trichinosis einerseits, bei bakteriellen Infek¬ 
tionskrankheiten andererseits, als ganz spezifische Zellen 
aufzufassen. Ihre Vermehrung steht weder mit der reinen Darm¬ 
trichinose, noch mit der Endphase der trichinigen Infektion, d. h. 
der Einkapselung im Muskel in direkter Beziehung, sondern muß 
in engen Zusammenhang gebracht werden mit der Embryonen¬ 
wanderung, sei es, daß die Embryonen selbst Stoffe ans Blut 
abgeben, die dann einen produktiven Reiz auf die Bildungs¬ 
stätten der Eosinophilen (vorzüglich das Knochenmark) und einen 
positiv chemotaktischen Reiz auf diese selbst ausüben, sei es, 
daß diese aktivierenden Stoffe von Stellen des Gewebszerfalls 
im Muskel herstammen. Die Anhäufung von eosinophilen Zellen 
in den erwähnten Organen käme dann durch Auswanderung aus 


1) a. a. 0. 
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den Blutgefäßen ins interstitielle Bindegewebe zustande. Das 
Fehlen einer solchen Ansammlung in der Leber, verglichen mit 
der starken Anhäufung in der Lunge spricht vielleicht eher flir 
eine direkte Beziehung zu den wandernden Embryonen, die nicht 
auf dem Wege der Vena portae, sondern des Ductus thoracicus 
in den Blutkreislauf gelangen würden. 

Ich möchte hier noch eines eigentümlichen Befundes, der 
Anlaß zu einer Reihe weiterer Versuche gab, Erwähnung tun. 
Er zeigte sich, als ich in der Peritonealhöhle nach Embryonen 
suchte. Ich ging dabei so vor, daß ich im eröffneten Abdomen in 
den tiefstgelegenen Partien die schräge Öffnung der Nadel einer 
Pravaz’schen Spritze ans feuchte Peritoneum anlegte und über 
dieses streichend, leicht aspirierte. Es fanden sich nun in der auf 
diese Weise gewonnenen Peritonealflüssigkeit, wie erwähnt, 
vereinzelte Trichinenembryonen, daneben Zellen, von denen mehr 
als die Hälfte basophiler Natur waren (neben Endothel zellen, Lympho- 
cyten auch eine große Zahl von Zellen, die den Übergangsformen 
des Blutes sehr ähnlich sehen). Nur ganz vereinzelt fand sich eine 
polymorphkernige, kleingranulierte Zelle. 31 °/ 0 aller Zellen 
zeigten große, eosinophile Körner und einen gebuchteten, 
bis gelappten manchmal auch runden Kern. Abgesehen 
von der weniger stark ausgesprochenen Fragmentierung des 
Kernes entsprachen sie vollständig den Eosinophilen des Blutes. 
Die Annahme, daß es sich um eine Folge der Trichineninfektion 
handle, wurde noch gestützt durch eine Reihe gleicher Beobach¬ 
tungen an anderen trichinösen Tieren, wobei sich die Eosinophilen 
im Verhältnis von 24—45 die kleingranulierten polymorphkernigen 
Zellen nnr ausnahmsweise fanden. Es fiel nun auf, daß ein Tier, 
bei dem die Eosinophilen im Blute vor dem Tode bis auf einige 
wenige gesunken waren, ebenfalls noch 30 "/ 0 im Peritoneum besaß. 
Weitere Untersuchungen an unbehandelten Tieren (25—31°/,,) er¬ 
gaben nun, daß die Peritonealflüssigkeit des Meer¬ 
schweinchens normalerweise einen großen Prozent¬ 
satz mehr oder weniger polymorphkerniger, granu¬ 
lierter Zellen enthält und daß diesefast ausschließ¬ 
lich grobgranulierter, eosinophiler Natur sind. Mit¬ 
unter finden sich auchmononucleäre, den eosinophilen 
Myelocyten des Knochenmarks sehr ähnliche Zellen. Bei 
diesem auffälligen Befund drängt sich natürlich die Frage auf: 
durch welche Kräfte werden die eosinophilen Zellen in dieser Menge 
aus dem Blute angelockt, und durch welche Kräfte die polymorph- 
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kernigen, kleingranulierten Zellen aus der Peritonealhöhle fernge¬ 
halten ? Andererseits bringt dieser Befund den Gedanken nahe, es 
könnte sich um eine lokale Bildung eosinophiler Zellen handeln, 
eine Annahme, die durch das Verhalten des Kernes noch mehr Be¬ 
rechtigung erhält. Immerhin sei daran erinnert, daß nach der An¬ 
sicht Ehrlich’s 1 ) ursprünglich polynukleäre, eosinophile Zellen 
sich sekundär wieder zu mononucleären umbilden, ja vielleicht seß¬ 
haft werden und dem Charakter fixer Bindegewebszellen sich 
nähern können. Ich hoffte nun durch Untersuchung des Peritoneums 
resp. des Mesenteriums einigen Aufschluß zu bekommen. Dabei er¬ 
zielte ich durch folgende Methode sehr schöne, durchsichtige Prä¬ 
parate : i 

Chloroformieren des Tieres, vorsichtiges Eröffnen des Abdomens. 
Unter Anspannung der Gedärme Loslösung einiger, möglichst gefäßfreier 
Partien des glasähnlich durchsichtigen Mesenteriums, tüchtiges Aus¬ 
schwenken der excidierten Stückchen in physiologischer NaCl-I.ösung 
(zwecks Befreiung von etwa anhaftender Peritonealflüssigkeit). Über¬ 
tragen auf sauber gereinigte mit etwas Glyzerineiweiß befeuchtete Ob¬ 
jektträger, Trocknenlassen im Brütschrank, Färben mit eosinsaurem 
Methylenblau, Differenzieren in destilliertem Wasser, vorsichtiges Ab¬ 
trocknen mit Filtrierpapier, Trocknenlassen im Brütschrank, Einbetten in 
Canadabalsam. 

Es zeigte sich nun, daß auch im Netz und den 
Mesenterien, oft auf die Umgebung von Gefäßen beschränkt, 
oft aber auch in den gefäßlosen Bezirken diffus zerstreut, zahl¬ 
reiche vorwiegend gelappt- oder getrenntkernige, 
aber auch mononukleäre eosinophile Zellen, manchmal 
in ganzen Nestern, sich vorfinden. Während innerhalb der 
Gefäße zwischen den roten Blutkörperchen die kleingranulierten 
polymorphkernigen Leukocyten zu sehen sind, fehlen sie außerhalb 
der Gefäße fast ausnahmslos. Daß sich die Anhäufung eosinophiler 
Zellen in den Mesenterien des Darmes nicht auf eine Bildung dieser 
Zellart in der Darmwand, wie es auch schon angenommen worden 
ist, zurückführeu läßt, geht daraus hervor, daß im Mesometrium 
ebenfalls sich zahlreiche eosinophile Zellen finden. 

Die interessanten Verhältnisse in der Peritonealhöhle 2 ) boten 
mir Gelegenheit, an Ort und Stelle das Verhalten der eosinophilen 
Zellen bei bakterieller Infektion zu prüfen. In dieser Beziehung 
lag schon der Befund des Trichinentieres mit der eiterigen 
Peritonitis vor, bei dem im Peritonealeiter nur ganz 

1) a. a. 0. p. 113. 

2) Werden Gegenstand weiterer Untersuchungen sein. 
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vereinzelte eosinophile Zellen neben vorwiegend 
polymorphkernigen kleingranulierten Zellen waren. 
Bei intraperitonealer Streptokokkeninjektion (eine 
dreitägige Agarkultur, mit physiologischer NaCl-Lösung auf¬ 
geschwemmt und bei 60° abgetötet), wobei die zur Untersuchung 
benötigte geringe Menge Peritonealflüssigkeit mit der Pravaz’schen 
Spritze durch vorsichtiges Einstechen und leichte Aspiration ge¬ 
wonnen werden konnte, zeigte sich nachstehendes Verhalten: 


Tier X. Blut Peritonealflüssigkeit 



Gesamt- 

davon 


Eosino¬ 

phile 

Kleingranul. 

leukocyten- 

eosinophile 

Basophile 

polymorphk. 


zahl 

Zellen 


L. 

Vor der Injektion 

18 000 

5%=900 

70% 

30% 

1 Zelle 
(auf 400) 

2 Std. nach „ 

13 200 

1,5°/ 0 =l 98 

96% 

1% 

3% 

4 n » » 

11 200 

2°/ 0 =224 

6% 

ö io 

91% 

7 V2 n n n 

17 300 

1,5%=259 

13% 

n, 

80% 

17 „ „ „ 

24 500 

0,5%=122 

18% 

6°/. 

76% 

Die geringen 

Abweichungen in 

den Zahlen der 

eosinophilen 


Zellen im Blute gegenüber der früher gegebenen, etwas schemati¬ 
sierten Kurve sind natürlich zu erklären durch die individuellen 
Verschiedenheiten und der immerhin begrenzten Genauigkeit unserer 
Untersuchungsmethoden. 

Nebenbei möge noch erwähnt Bein, daß die in der PeritonealflüBsig- 
keit 2 Stunden nach der Injektion noch vorhandenen eosinophilen Zellen 
z. T. voll beladen waren mit Streptokokken. Diese pbagocytäre Be¬ 
tätigung der eosinophilen Zellen zu erklären, bietet bei dem übrigen 
Verhalten dieser Zellen den Bakterienstoffen gegenüber vorderhand noch 
einige Schwierigkeiten. 

Es braucht kaum besonders erwähnt zu werden, daß die Be¬ 
funde bezüglich der Peritonealflüssigkeit kein Bild von der Gesamt¬ 
menge der in der Peritonealhöhle sich jeweilen frei befindenden 
Zellen gibt. Immerhin zeigt der Versuch, daß auf Bakterien¬ 
injektion hin die eosinophilen Zellen fast vollständig 
aus der Peritonealflüssigkeit verschwinden und daß 
schon nach 4 Stunden, d. h. ungefähr zur selben Zeit, wo im Blute 
die Leukocytose beginnt, eine reichliche Einwanderung von klein¬ 
granulierten polymorphkernigen Zellen einsetzt. 

Tier XIV. Intraperitoneale Injektion einer lebenden Streptokokken¬ 
agarkultur (mit physiologischer NaCl-Lösung aufgeschwemmt). 

Nach 5 Stunden getötet. 

Befund: Blutiges Peritonealexsudat, bestehend fast nur aus polym., 
kleingran. Leukocyten, nur ganz vereinzelt eine eosinophile Zelle. 
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Im Mesenterium: sehr viele eosinophile Zellen, daneben nun sehr 
viele eingewanderte polym., kleingr. Leukocyten. 

Auch dieser Versuch zeigt wiederum, daß au der Stelle einer 
lokalen Eosinophilie bei bakterieller Infektion das gleiche Ver- 
halten wie im Blute, d. h. fast vollständiges Verschwinden der 
eosinophilen Zellen, zu konstatieren ist. Dagegen war zu be¬ 
obachten, daß die Anhäufung eosinophiler Zellen in den Mesen¬ 
terien bestehen blieb, die eosinophilen Zellen hier demnach seß¬ 
hafteren Charakter zeigten. Daß bei intraperitonealer Injektion 
auch eine starke Verminderung der eosinophilen Zellen im Blute 
eintritt, ist schon bei den Blutuntersucbungen genügend erwähnt 
worden. 

Zur Erklärung des mehr oder weniger vollständigen Ver¬ 
schwindens der eosinophilen Zellen aus der Peritonealflüssigkeit 
können 4 Möglichkeiten herangezogen werden: 

1. Abtötung und Auflösung der eosinophilen Leukocyten 
(= Leukolyse) (= Plasmolyse Metschnikoff’s). 

2. Die Verminderung der Zahl der eosinophilen Zellen ist 
nur eine relative; sie verschwinden gegenüber den massen¬ 
haft eingewanderten kleingranulierten, polymorphkernigen 
Leukocyten. 

3. Toxische Funktionsstörung des Knochenmarks und Aus¬ 
bleiben der Zufuhr neuer junger Zellen (wie dies u. a. 
von Nägeli 1 ) und Studer 1 ) für die experimentelle und 
klinische typhöse allgemeine Leukopenie angenommen wird). 

4. Eigentliche negative Chemotaxis, d. h. Abstoßung der eosino¬ 
philen Zellen durch gewisse bakterielle Stoffe. 

1. Da die eosinophilen Körner verdauenden und autolytischen 
Vorgängen gegenüber ziemlich widerstandsfähig sind, so müßten 
sie, falls die Eosinophilen leukolytisch zugrunde gingen, in größerer 
Menge gefunden werden, was nicht der Fall ist. 

2. Daß das fast völlige Verschwinden der eosinophilen Zellen 
aus dem Exsudat nicht durch ein relatives Zurücktreten ihrer Zahl 
gegenüber den massenhaft angelockten polymorphkernigen, klein¬ 
granulierten Zellen zu erklären ist, geht aus dem Versuch an 
Tier X hervor, wo 2 Stunden nach der Injektion die eosinophilen 
Zellen zum größten Teil schon verschwunden waren, zu einer Zeit, 
wo die Einwanderung der gewöhnlichen polymorphkernigen Zellen 
kaum begonnen hatte. 


1) a. a. 0. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Trichinosis und die Eosinophilie im allgemeinen. 


335 


3. Lag dem Verschwinden der eosinophilen Zellen aus der 
Peritonealflüssigkeit eine toxische Funktionsschädigung des Knochen¬ 
marks zugrunde, so mußte die gleiche Veränderung auch eintreten, 
wenn diese selbe Schädigung von einer anderen Infektionsstelle 
aasging. 

Versuche: 

Tier XIII. Injektion einer lebenden Streptokokkenagarkultur (mit 
physiol. NaCl-Lösung aufgeschwemmt) subkutan an der Brust. 

Nach 5 Stunden getötet. 

Befund: In der Peritonealflüssigkeit außer basophilen Zellen fast 
ausnahmslos eosinophile Leukocyten, von denen sehr viele mononudeärer 
Natur sind. 

Im Mesenterium zahlreiche eosinophile Zellen, keine kleingran. 
polym. Leukocyten. 

Im Knochenmark ungeiähr normalen Gehalt an eosinophilen Ele¬ 
menten. 

Tier XV. Injektion von 1 / 6 Typhusagarkultur (mit physiol. NaGl- 
Lösung aufgeschwemmt und bei 60 0 abgetötet) subkutan an der Brust. 

Nach 4% Stunden getötet. 

Befund: 

Blut Peritonealflüssig¬ 
keit 

Gesamt- davon basophile eosinophile Z. 

leukocyten- eosinoph. 
zahl Zellen 

Vor der Injektion: 9100 2% = 182 

4% Std. nach „ „ 3800 3% = 114 37°/ 0 63% 

keine polym. kleingr. Z. 

Im Netz, Mesenterium und Mesometrium zahlreiche eosinophile Zellen, 
extravaskulär keine polymorphk., kleingr. Zelle. (Der prozent. Wert der 
eosinoph. Zellen in der Peritonealflüssigkeit übertraf sogar den höchsten 
der bei den normalen Tieren konstatierten Befunde. Da aber die Zahl 
der untersuchten normalen Tiere eine beschränkte war, und die gefun¬ 
denen Werte so stark differierten, so liegt möglicherweise obiger Befund 
noch innerhalb der Grenzen der Norm). 

Während also bei snbkntaner Injektion in der schon früher 
skizzierten Weise im Blnte eine allgemeine Leukopenie, sowie eine 
absolute Verminderung der eosinophilen Zellen eintrat (Tier XV), 
blieb die lokale Eosinophilie der Peritonealflüssigkeit und in den 
Mesenterien bestehen (vide auch Versuch Tier XVI). 

Ich glaube damit einwandsfrei nachgewiesen zu haben, daß das 
auf die örtliche Infektion hin auftretende Verschwin¬ 
den der eosinophilen Zellen aus der Peritonealhöhle 
nicht als Folge einer toxischen Schädigung des 
Knochenmarks aufgefaßt werden kann. Es soll aber be* 

Deutsches Archiv f. klln. Medizin. 85 . Bd. 22 
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tont sein, daß hierbei die akute Verminderung der eosinophilen 
Zellen ins Auge gefaßt ist, und vor allen Dingen rücksichtlich der 
Verhältnisse im Blut nicht in Abrede gestellt werden, daß eine 
länger bestehende Intoxikation nicht auch zu einer funktionellen 
Schädigung der spezifischen Elemente im Knochenmark und diese 
wiederum zu einer länger dauernden „eosinophilen Leukopenie“ des 
Blutes führen kann. Immerhin konnte ich, wiederum in bezug auf 
die Peritonealverhältnisse, auch bei längerer Einwirkung der Bak¬ 
terienstoffe auf das Knochenmark keine Veränderung konstatieren. 

Tier XVI. Injektion von 3 ccm 5 tägiger Typhusbouillonkaltor (bei 
60 0 abgetötet) subkutan an der ßruBt und am Bücken. 

Getötet 23 Stunden nach der Injektion. 

Blut Peritonealflüssig¬ 

keit 

Gesamt- davon basophile eosinophile Z. 

leukocyten- eosinoph. 
zahl Zellen 

Vor der Injektion: 16 200 8 °/ 0 = 1296 
23 Std. nach „ „ 15300 1 °/ 0 = 153 58% 42% 

keine kleingr. polym. 

Leukocyten 

In den Mesenterien zahlreiche eosinophile Zellen; keine kleingran. 
polymorphkernigen Zellen. In der Nähe der Gefäße extravasierte rote 
Blutkörperchen. 

Da wir annehmen müssen, daß die aus dem Knochenmark 
stammenden Zellen durchs Blut den anderen Organen zugeführt 
werden, so gewinnt unter Berücksichtigung der starken Verminde¬ 
rung der eosinophilen Zellen im Blut einerseits, der unveränderten 
Verhältnisse aber in der Peritonealhöhle andererseits, die durch 
andere schon erwähnte Gründe nahegelegte Annahme immer mehr 
Berechtigung, daß es sich um eine vom Knochenmark unab¬ 
hängige lokale Bildung eosinophiler Zellen handelt. 
Dadurch wird die Beantwortung der 4. Frage wieder kompliziert, 
die bei Aufrechthaltung der Ansicht, daß das Knochenmark die 
einzige Bildungsstätte der eosinophilen Zellen sei, zugunsten einer 
reinen negativen Chemotaxis gelöst gewesen wäre; denn man könnte 
sich nun eine toxische Schädigung eben dieser lokalen Bildungs¬ 
stätten denken. Aber auch diese Deutung dürfte durch unsere 
Versuche widerlegt sein, erstens durch das schon kurze Zeit nach 
der Injektion beobachtete Verschwinden der eosinophilen Zellen 
(Tier X), zweitens dadurch, daß selbst nach 23stündiger Einwir¬ 
kung der Schädigung in den Mesenterien, wo man z. T. wenig¬ 
stens nach unseren Untersuchungen die Bildungsstätten annehmen 
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müßte, keine Zeichen von zugrunde gehenden eosinophilen Zellen 
konstatiert werden konnten. Es handelt sich demnach um eine 
Abstoßung der eosinophilen Zellen durch gewisse bakterielle Stoffe, 
d. h. um eine reine negative Chemotaxis. 1 ) Es ist somit 
prinzipiell an diesem Begriff festzuhalten (wenn "es auch, wie wir 
schon betont haben, vorderhand schwierig sein dürfte, diese Tat¬ 
sache mit der beobachteten phagocytären Betätigung der eosino¬ 
philen Zellen in Einklang zu bringen). Es ist wohl kein zu weit 
gehender Schluß, wenn die gleiche Ursache der akuten „eosinophilen 
Leukopenie“ im Blute zugeschrieben wird. 

Wohin die eosinophilen Zellen verschwinden, kann vorderhand nicht 
mit Sicherheit gesagt werden. Rein hypothetisch könnte, abgesehen von 
der Theorie der verschiedenen Verteilung im Gefäßsystem, eine Aus¬ 
wanderung aus den Kapillaren ins interstitielle Gewebe angenommen 
werden. Dies zu beweisen dürfte bei der im Verhältnis zu der großen 
Masse von Bindegewebe geringen Menge eosinophiler Leukocyten schwierig 
sein. Immerhin wird man dabei erinnert an die Organbefunde der 
Trichinentiere, wo in fast allen untersuchten Organen im interstitiellen 
Gewebe eosinophile Zellen gefunden wurden. 

Aus den Versuchen geht die interessante Tatsache hervor, 
daß in die Bauchhöhle injizierte bakterielle Sub- 


1) Andererseits soll es, wie Pröscher kürzlich (Fol. haemat. Heft 8 Jahr¬ 
gang H 1905) mitteilte, durch intraperitoneale Injektion von Täniotoxin mög¬ 
lich sein, ein reichliches eosinophiles Exsudat zu erhalten. Auf die neutrophilen 
(kleingran. polymorph.) Zellen soll dieses Toxin dagegen negativ chemotaktisch 
wirken. Da Pröscher bei seinem Versuche die normalen an und für sich schon 
eigenartigen Verhältnisse nicht zum Vergleiche heranzog, entbehren seine Er¬ 
gebnisse vorderhand noch der Eindeutigkeit. 

Bei den Untersuchungen von Exsudaten macht sich der Umstand sehr fühl¬ 
bar, daß es bei ihnen technisch ungleich viel schwieriger, als beim Blute ist, 
gleichmäßig schöne Präparate zu erhalten. Besonders die Größe der Zellen variiert 
sehr stark je nach dem Druck resp. der Spannung, unter der sie beim Eintrocknen 
standen. So kann man z. B. am Räude kleiner (absichtlich hervorgerufener) Luft¬ 
bläschen dieselben eosinophilen Zellen mächtig groß und in allen Einzelheiten 
(Kern, Granula etc.) schön differenziert finden, die an Stellen größerer Flüssig¬ 
keitsansammlung kleine (kaum den sechsten Teil jener messende) lymphocyten- 
ähnliche Zellen darstellen, bei denen sich die tief rot gefärbte Granulamasse und 
der dunkelblaue Kern nur undeutlich von einander abheben. So ist vielleicht u. a. 
der Befund „eosinophiler Lymphocyten“ Pröscher’s in seinem Versuche zu 
erklären. 

Es scheint geboten, sich in der Deutung bei Exsudaten noch viel weniger 
als beim Blute, von der absoluten Größe und Form der Zellen in einem be¬ 
stimmten Gesichtsfeld leiten zu lassen, sondern stets auch andere Stellen des¬ 
selben oder anderer Präparate, auch andere Arten von Zellen zum Vergleich 
heranzuziehen. 

22 * 
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stanzen sehr rasch ins Blut übergehen und da Ver¬ 
änderungen hervorrufen, daß andererseits dieselben 
Schädigungen, wenn sie primär das Blut treffen, selbst 
nach 23 Stunden noeh nicht in der Peritonealhöhle 
zur Wirkung gelangen. 

Auch diese Versuche haben ferner aufs deutlichste gezeigt, daß die 
eosinophilen und die kleingranulierten, polymorph¬ 
kernigen Leukocyten ganz verschieden auf gewisse 
Bakterienstoffe reagieren. Die eosinophilen Zellen werden 
von denjenigen Bakterienstoffen (Proteine?), die stark positiv chemo¬ 
taktisch auf die kleingranulierten polymorphkernigen Leukocyten 
wirken, d. h. eiterbildend sind, (im allgemeinen wenigstens) ab¬ 
gestoßen. Dafür spricht auch klinischerseits der Befund beim ge¬ 
wöhnlichen Absceßeiter, wie auch der des Furunkeleiters eines un¬ 
serer Patienten. 1 ) 

Wir zweifeln nicht, daß durch die Ausnützung der Eigenart 
des Meerschweinchens in hämatologischer Beziehung noch wert¬ 
volle Aufschlüsse über das Wesen und die Genese der Eosinophilie 
zu erhalten sein werden. Erstens wird, wie wir nochmals betonen 
möchten, das hämatologische Arbeiten durch Verwendung dieses 
Versuchstieres dadurch ganz besonders erleichtert, daß seine eosino¬ 
philen Zellen in hervorstechender Weise sich von den anderen 
Leukocytenarten unterscheiden und daß ferner als Ausgangspunkt 
je nach Bedürfnis ein Tier mit hohem oder mit niederem Gehalt 
an eosinophilen Zellen gewählt werden kann. Zweitens liegt die 
Möglichkeit vor, sich experimentell und ganz nach Belieben durch 
bakterielle Infektion eine Verminderung, durch Trichineninfektion 
eine Vermehrung dieser Zellart zu verschaffen. Drittens gestatten 
die eigenartigen Verhältnisse in der Peritonealhöhle, die lokale 


1) Bei der akuten allgemeinen und partiellen Leukopenie dürfte es sich 
wegen der raschen Art der Wirkungum lösliche Ektotoxine oder um Endo¬ 
toxine, die durch Autolyse bereits in die Kulturflüssigkeit übergegangen wären, 
handeln. Um rücksichtlich weiterer, eingehenderer Untersuchungen nichts über 
die bestimmtere Art der einzelnen Noxen zu präjudizieren, habe ich durchwegs 
nur die allgemeine Bezeichnung „Bakterienstoffe“ gebraucht. 

Es scheint mir nicht ausgeschlossen zu sein, daß durch genaueres Studium 
der Wirkung der einzelnen bakteriellen Stoffe auf die Leukocyten (sowohl in 
bezug auf die quantitativen, wie auch die qualitativen Veränderungen) noch manche 
wertvollen Aufschlüsse zu erreichen sind, uud vielleicht ein Licht geworfen wird 
auf das Verhalten der Leukocyten im Blut bei lokalen Prozessen, das wegen seiner 
scheinbaren Regellosigkeit die hämatologische Diagnostik bei den Chirurgen in 
einen gewissen Mißkredit gebracht hat. 
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Eosinophilie in ihrer Wechselbeziehung zum Blutbilde zu studieren. 
So wird es wohl möglich sein, in steter Fühlung mit den Verhält¬ 
nissen beim Menschen und ganz besonders mit der klinischen Be¬ 
obachtung am Krankenbett noch manche interessante Einzelerschei¬ 
nung mit Hülfe des Tierversuchs in ihrer Ursache und Gesetz¬ 
mäßigkeit zu erkennen. 


Zusammenfassung. 

Bei sieben Trichinosisfällen bewährte sich wiederum der un¬ 
schätzbare Wert der Blutuntersuchung. Alle Fälle zeigten eine 
ganz erhebliche Vermehrung der eosinophilen Zellen, die vier 
schweren Fälle auch eine beträchtliche allgemeine Hyperleuko- 
cytose. Bei den beiden systematisch untersuchten Fällen waren 
auch die r Neutrophilen“ während der ganzen Dauer der eigent¬ 
lichen Erkrankung absolut vermehrt. Die Vermehrung der Eosino¬ 
philen trat demnach nicht auf Kosten der an Zahl etwa vermin¬ 
derten Neutrophilen ein. 

Die Lymphocyten zeigen bei der Trichinosis ein ähnliches 
Verhalten wie beim Typhus abdominalis, zuerst ein Abfallen, dann 
ein kontinuierliches Ansteigen ihrer Werte. 

Nach stattgehabter Trichineninfektion tritt zuerst eine Poly- 
cythämie, dann das Bild einer leichten Anämie auf. 

Die vier schweren Fälle zeigten die Kombination von Kernig- 
schem Phänomen und Fehlen der Patellarsehnenreflexe. Wegen 
der Seltenheit des Zusammentretens dieser beiden Phänomene bei 
anderen Infektionskrankheiten dürfte dieses Doppelsymptom einen 
gewissen diagnostischen Wert erlangen. 

Nach unseren Beobachtungen ist eine auffallend stark positive 
Diazoreaktion des Urin eine konstante Erscheinung bei der Trichi¬ 
nosis. (Sie fehlte nur bei den beiden, kaum erkrankten, Kindern.) 
Es ist dieses Verhalten wegen der ohnehin leichten Verwechslung 
der Trichinosis mit Typhus von Bedeutung. 

Es können bei der Trichinosis bakterielle Mischinfektionen 
eine Rolle spielen. Unter ihrer Einwirkung kann die Vermehrung 
der eosinophilen Zellen eine starke Einbuße erleiden. 

Die Vermehrung der eosinophilen Zellen kann in schweren 
(letalen) Fällen von Trichinosis wieder verschwinden, oder über¬ 
haupt ausbleiben. 

Das Meerschweinchen eignet sich von allen gebräuchlichen 
Versuchstieren am besten und in ganz hervorragender Weise zum 
Studium der eosinophilen Zellen. Es besitzt echte eosinophile 
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Zellen, die sich scharf von den anderen granulierten Zellen unter¬ 
scheiden. 

Die normale Peritonealflüssigkeit des Meerschweinchens ent¬ 
hält, was die granulierten Leukocyten betrifft, fast ausschließlich 
eosinophile Zellen (zwischen 24—45%), teils polymorphkerniger, 
teils mononukleärer Natur, keine oder nur ganz selten eine poly¬ 
morphkernige, kleingranulierte Zelle. Im Mesenterium, Meso- 
metrium etc. finden sich ebenfalls zahlreiche mehr oder weniger 
gelapptkernige, auch mononukleäre eosinophile Zellen, daneben 
keine pQlymorphkernigen kleingranulierten Zellen. 

Experimentell läßt sich beim Meerschweinchen in Übereinstim¬ 
mung mit dem Verhalten der eosinophilen Zellen beim Menschen 
durch Trichineninfektion eine ganz erhebliche Vermehrung der 
eosinophilen Zellen hervorrufen. 

Die Vermehrung der'eosinophilen Zellen im Blute Trichinöser 
ist nicht als Fernwirkung auf Stoffe, die in den Trichinenkapseln 
enthalten, durch den Magensaft frei gemacht und resorbiert werden, 
aufzufassen. 

Eine Anhäufung von eosinophilen Zellen im Darmschleim war 
im allgemeinen nicht nachzuweisen. Die Eosinophilie des Blutes 
kommt bei der Trichinosis nicht der Enthelrointhiasis als solcher zu. 

Die Vermehrung der eosinophilen Zellen im Blute setzt erst 
8—10 Tage nach der Aufnahme des trichinigen Fleisches ein. Sie 
steht in engem Zusammenhang mit der Embryonenwanderung. 

Die Verbreitung der Trichinenembryonen geschieht auf dem 
Wege des Gefäßsystems. Sie sind im zirkulierenden Herzblut, 
unter Umständen in großer Zahl, nachzuweisen. 

Eine lokale Entstehung von eosinophilen Zellen an Stellen 
des Muskelzerfalles konnte nicht nachgewiesen werden. 

Die Eosinophilie ist als Reaktion aufzufassen auf Stoffe, die 
von den Embryonen (vielleicht auch von der degenerierenden Muskel¬ 
substanz) aus ins Blut gelangen. 

Das Experiment am Tier bestätigt die klinische Beobachtung, 
daß ein rapides Fallen der Lymphocyten („Lymphocytensturz“) 
bei Infektionskrankheiten als prognostisch ungünstiges Zeichen 
aufzufassen ist. 

Durch bakterielle Infektion tritt eine Verminderung der eosino¬ 
philen Zellen im Blute ein. Bei intraperitonealer Infektion beim 
Meerschweinchen verschwinden die eosinophilen Zellen fast voll¬ 
ständig aus der Peritonealflüssigkeit, bei subkutaner Injektion ist 
keine Verminderung dieser Elemente in der Peritonealhöhle zu kon- 
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statieren. In beiden Fällen sind die schon normalerweise in den 
Mesenterien vorhandenen eosinophilen Zellen zahlreich zu finden. 

Das Verschwinden der eosinophilen Zellen aus der Peritoneal¬ 
höhle ist als Folge einer negativ chemotaktischen Wirkung ge¬ 
wisser bakteriellen Stoffe aufzufassen. Nach Analogie kann ange¬ 
nommen werden, daß auch der akuten, partiellen Leukopenie im 
Blute (bezüglich der eosinophilen Zellen) dasselbe Prinzip zugrunde 
liegt. Am Begriff der „negativen Chemotaxis“ ist festzuhalten. 

Die eosinophilen Zellen sind streng spezifische Leukocyten. Sie 
unterscheiden sich von den gewöhnlichen polymorphkernigen Leuko¬ 
cyten nicht nur bezüglich der Granula und des Kernes, sondern auch 
durch ihr gegensätzliches physiologisches Verhalten gewissen Bak¬ 
terienstoffen gegenüber. 

Das normalerweise vorkommende, massenhafte Auftreten von 
eosinophilen Zellen in der Peritonealhöhle und in den Mesenterien 
des Meerschweinchens bei Ausschluß der kleingranulierten, poly¬ 
morphkernigen Zellen, die häufig zu konstatierende geringe Frag¬ 
mentation des Kernes, auch vollständiges Fehlen dieser (= myelo- 
cytenähnliche Zellen), die Seßhaftigkeit der eosinophilen Zellen 
in den Mesenterien auch bei intraperitonealer Infektion, das Be¬ 
stehenbleiben der lokalen Eosinophilie in der Peritonealflüssigkeit 
und in den Mesenterien bei subkutaner Injektion und konseku¬ 
tiver weitgehender Verminderung dieser Zellart im Blut recht¬ 
fertigt die Annahme, es handle sich hier um eine lokale Bildung 
eosinophiler Zellen. 


Erklärung der Abbildung auf Tafel VII. 

Präparat vom Herzblutsediment (Tier ZI) gefärbt mit eosinsaurem Methylen¬ 
blau (May-Grünwald). Die Reste der roten Blutkörperchen bilden einen ziemlich 
homogenen rötlichen Untergrund, die Kerne der Leukocyten, sowie die fünf 
Tricninenembryonen sind blau gefärbt (Zeiß Obj. A. Okul. 4). 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XVII. 


Aas der medizinischen Klinik in Zürich 
(Direktor: Prof. Dr. Eichhorst). 

Znr Pathologie des Asthma bronchiale. 

Ton 

Dr, P. V. Jezierski, 

Assistenzarzt der Klinik. 

(Mit Tafel VIII.) 

Ursache und Wesen des Asthma bronchiale sind bisher noch 
nicht genügend klar gelegt. Theorien über die Entstehungs¬ 
ursachen der „nervösen“ Form einerseits, der „entzündlich-katar¬ 
rhalischen“ andererseits konnten auf die Dauer nicht unerschüttert 
bleiben, da sie stets nur einige, keinesfalls aber sämtliche Sym¬ 
ptome des asthmatischen Anfalls zu erklären vermochten. 

In neuerer Zeit ist man geneigt, mehrere Momente zur Er¬ 
klärung der Tatsachen heranzuziehen, wenn auch sie ebensowenig 
einheitlich wie vollständig sind, zum Teil wohl deshalb, weil die 
anatomischen Veränderungen an einer unzureichenden Zahl von 
Fällen — es sind ihrer 5*) — studiert worden sind. 

Zwei neue Fälle, die auf der Züricher Klinik behandelt wurden 


*) 1. v. Leyden, Über Bronchialasthma. Deutsche militärärztliche Zeitschr. 
1886 H. 2. 

2. Berkart, On bronchial Asthma, its pathology and treatment. II 
Edition London 1889. 

8. Adolf Schmidt, Beitrag zur Kenntnis des Sputums, insbesondere des 
asthmatischen und zur Pathologie des Asthma bronchiale. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. XX. 

4. A. Fraenkel, Zur pathologischen Anatomie des Bronchialasthmas. 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. XXXV. 

ä. A. Fraenkel, Zur Pathologie des Bronchialasthma, über den asthma¬ 
tischen Katarrh und über die Entstehung der Curschrnann’schen Spiralen. Deutsche 
med. Wochenschr. 1900 Nr. 17. 
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und deren Sektionsmaterial von Herrn Prof. Eichhorst zur Be¬ 
arbeitung gütigst mir überlassen wurde, seien ihnen angereiht. 

Der erste Fall betrifft einen 63 jährigen Gärtner E. R. aus 
Wädensweil, der vom 10. Juni 1904 bis 8. Januar 1905 im Spital war. 

Der Vater des Patienten ist ebenfalls an Asthma bronchiale ge¬ 
storben. 

Patient selbst erkrankte zum ersten Male im Sommer 1900 mit 
Hasten, Atemnot und Herzbeklemmung, welche Symptome im Sommer 
wieder verschwanden. Als diese sich wieder steigerten, suchte Pat. das 
Spital auf und zwar 1903 zum ersten, 1904 zum zweiten Male. 

Er kam mit faßförmigem Thorax, breiten Interkostalräumen und tief¬ 
stehenden Lungengrenzen. Rechts vorn nnten reichten sie bis zum oberen 
Rand der VIII. Rippe, hinten rechts bis zum ersten Lendenwirbel, links 
fast ebenso weit. Der Lungenschall war sehr laut, das Inspirium vesi¬ 
kulär, Exspirium stark verlängert, begleitet von feuchten und trockenen 
Rasselgeräuschen. 

Das Herz war stark von den Lungen überlagert, die Herztöne rein, 
der Puls hart und klein. 

Die Beschwerden bestanden in hochgradiger, anfallsweise anftretender 
Atemnot namentlich im Exspirium, Angstgefühl, Herzklopfen mit fliegen¬ 
dem Puls, Schmerzen im Epigastriuro, daneben bestand Cyanose. 

Verordnet wurden Narkotika, Benzosol mit Belladonna, Atropin, 
Räuchern von Asthmapulvern, Ipecacuanha, Jodkali und Adrenalin. 

Inzwischen trat eine rechtsseitige Pneumonie auf, der Patient nach 
2 Tagen unterlag. 

Bei der Sektion fand man die rechte Lunge groß, schwer, den 
Mittel- und Oberlappen von leberartiger Konsistenz. Die linke Lunge 
klein, leicht, wenig pigmentiert, die Bronchien weit und die Schleimhaut 
gerötet. Schnittfläche des rechten Oberlappens schwärzlich-rötlich mit 
schaumiger Flüssigkeit bedeckt; Schnittfläche des Mittellappens graugelb 
bis rötlich, ansgesprochen körnig. Einzelne, reichverzweigte Fibrin¬ 
gerinnsel in den kleinen Bronchien. 

Vom Sektionsmaterial wurden zur Untersuchung entnommen 
— stückweise — mittelgroße und kleine Bronchien der nicht pneu¬ 
monisch veränderten Lunge, Stücke der rechten Lunge, Zwerch¬ 
fell, einige Halsnerven, beide N. phrenici und vagi. 

Auf den mikroskopischen Bildern der Bronchiolen findet man 
in ihrem Lumen dicht gedrängt Zellreste sowie gut erhaltene 
Zellen vorwiegend Flimmerepithelien, die einzeln oder reihenformig 
abgestoßen wurden oder mit langen, dünnen Stielen an der Basal¬ 
membran hängen blieben, dazwischen auch runde, wimperfreie 
Epithelien, zahlreiche Leuko- und Lymphocyten, Erythrocyten und 
eosinophile Zellen, alles eingebettet in einer Grundsubstanz, die 
sich — mit Thionin oder anderen Methoden gefärbt — als Schleim 
erweist. Fibrin ist nicht nachzuweisen. 
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An der Basalmembran ist das Epithel im großen und ganzen 
gut erhalten, wenn auch von zahlreichen Rundzellen durchsetzt. 
Reichlich finden sich diese auch in der Wand und dem peri¬ 
bronchialen Gewebe, bald diffus verteilt, bald zu Haufen, wohl zum 
Teil zu Lymphknötchen geordnet vor. 

Es folgt dann eine dünne Schicht von Bindegewebe, welche 
von feinen, nach dem Lumen zu gerichteten, oder gröberen teils 
zirkulär teils längs verlaufenden elastischen Fasern, die vielfach 
in die Muscularis eindringen und hier Lamellen bilden, durch¬ 
setzt wird. 

Die Menge des elastischen Gewebes ist eine ungewöhnliche, 
dasjenige an Vergleichsobjekten von Lungen gleichalteriger oder 
arteriosklerotischer Individuen weit übertreffende, so namentlich 
an Bildern, die nach der Färbung nach Weigert mit Pikrinsäure- 
Säurefuchsin nachgefärbt wurden. 

Ebenso ungewohnt ist eine neue Erscheinung, nämlich die, daß 
sich in den Wänden der Bronchien eine Fülle von kleinen Blut¬ 
gefäßen entwickelt hat. Auf den Querschnitten der Bronchien, zu¬ 
meist selbst quer getroffen, erschienen sie dicht gedrängt nebenein¬ 
ander, gleichsam einen pallissadenartigen Wall um die Tunica pro- 
pria bildend. 

Die Wände dieser Gefäße sind zart, ihr Durchmesser gering, 
schwankend zwischen dem Durchmesser von 2 bis 15 roten Blut¬ 
körperchen, das Lumen dicht gefüllt mit frischem Blut, das in die 
Umgebung nur wenig ausgetreten ist (vgl. Abbildung I). 

In einigen Gefäßen heben sich vereinzelte Fibrinfäden ab. ln 
den perivaskulären Lymphräumen finden sich sehr zahlreiche Kokken, 
meist Diplokokken vor, die auch spärlich im Lumen der Bronchioli 
Vorkommen. Das peribronchiale Gewebe ist ebenfalls von Blut- 
und Rundzellen durchsetzt. 

Die Untersuchung der Zwerchfell- und Halsmuskulatur er¬ 
gibt an ersterer eine Rarifikation und Fettdurchsetzung der Muskel¬ 
bündel, sonst aber nichts Abnormes. Von den Nerven sind intakt 
geblieben die N. vagi und die kleinen Halsnerven, dagegen zeigen die 
N. phrenici an Marchi- oder Flemming-Saffranin-Präparaten einige 
Veränderungen. So sind an Längsschnitten einige Fasern schwarz¬ 
braun tingiert oder aufgetrieben oder perlschnurartig gekerbt. 
Entsprechende Querschnittsbilder zeigen, daß diese Degenerations¬ 
vorgänge Fasern betreffen, die gruppenweise einem Segment an¬ 
gehören. 

Die pneumonische rechte Lunge bietet der Hauptsache nach das 
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typische Bild einer Pneumonie; indes sind einzelne Alveolen nur 
von Kundzellen strotzend gefüllt. 

Im zweiten Fall handelt es sich um eine 46jährige Seiden¬ 
weberin E. B. aus Turbental. 

Beginn der Erkrankung vor 12 Jahren mit Kurzatmigkeit, nament¬ 
lich bei Muskelanstrengungen, Herzklopfen und Blauwerden des Gesichts. 

Eintritt ins Spital am 26. August 1904. Patient ist in schlechtem Er¬ 
nährungszustände. Wangen, Nase, Hals, Hände und Füße stark cyanotisch. 

Atmung sehr angestrengt, kostal, beschleunigt, 34 mal in der Minute. 

Supra- und Infraclaviculargruben stark eingesunken. 

Lungengrenzen: Hechts vorn unten bis zur VH. Hippe; hinten beider¬ 
seits bis zum XI. Processus spinosus. Tiefer Lungenschall, Inspirium 
pfeifend, Exspirium langgezogen mit zahlreichen schnurrenden und trockenen 
Rasselgeräuschen. Herzaktion beschleunigt. Frequenz 102, regelmäßig. 
Herztöne dumpf, ohne Geräusche. Anfälle von Atemnot in Intervallen. 

Die Behandlung bestand in Darreichung von Narcoticis, Jodkali, 
Ipecacuanha, Tinct. Quebracho, Pulv. Doveri, Creosot, Adrenalin, Atro¬ 
pin, Antipyrin und kalten Fußbädern mit nachfolgenden Frottierungen. — 
In einem schweren Anfall von Atemnot plötzlicher Tod. 

Sektionsergebnis: In beiden Pleurahöhlen ca. 200 ccm blutig-seröser 
Flüssigkeit. Linke Lunge stark emphysematos, auf dem Schnitt von 
gutem Blutgebalt. Beim Druck läßt sich sehr viel Luft auspressen, aus 
einigen kleinen Bronchien wurmförmige, kleine, schleimige, ziemlich kon¬ 
sistente Stücke. Bronchialdrüsen beiderseits anthracotisch. Hechte Lunge 
auf dem Schnitt mit etwas weniger wurmförmigen Gebilden, sonst wie 
die linke. 

Kleine Stücke dieser Gerinnsel, die in frischem Zustande unter¬ 
sucht wurden, lassen zunächst eine Unmasse von Epithelien, meist 
Flimmerepithelien mit langen, hellen Kernen und dichten Wimpern 
erkennen. Die Mehrzahl imponiert durch ihre außergewöhnliche 
Schlankheit und Länge, namentlich des Endfadens — die oft fast 
Vs des Gesichtfeldurchmessers erreicht (Zeiss Öl-Imm. Via — 
Ocul. 1). Zellen, wie sie bereits von Levy, Berkart, Fraenkel 
und anderen beschrieben wurden. 

Ferner findet sich ein mehr kubisches Epithel, wohl aus den 
tieferen Schichten stammend, zahlreiche Rundzellen, vereinzelte rote 
Blutkörperchen und Detritusmassen. 

An Mikrotomschnitten von solchen Gerinnseln tritt die Kern¬ 
struktur und Schlankheit jener fadenförmigen Epithelzellen nicht 
so deutlich hervor; daneben erscheinen zahlreiche eosinophile Zellen, 
runde und polygonale Epithelien, vielfach mit 2 Kernen, blasse, 
schwer tingierbare Zellreste und als Grundmasse Schleim. 

Die Bronchien selbst bieten auf Quer- und Längschnitten 
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folgendes Bild: Das Epithel ist meist wandständig und unversehrt 
geblieben. Nur an einzelnen Stellen ist es abgehoben oder infolge 
einer massenhaften Ansammlung von Rundzellen durchbrochen. 
Diese drängen sich zwischen die einzelnen Zellen wie Zellreihen 
hinein, durchsetzen die Basalmembran und infiltrieren die Bronchial¬ 
wand wie den peribronchialen Raum im weiten Umfange, treten 
diffus zerstreut oder gruppenförmig auf, zum Teil als kleine, ein¬ 
kernige mit dürftigem Protoplasmaleib, in der Mehlzahl als größere 
mit dunklerem, gebuchteten Kern und reichlichem Protoplasma, er¬ 
scheinen am dichtesten in der Umgebung der Gefäße. Je kleiner 
der Bronchus um so dichter die Durchsetzung, oft so stark, daß im 
Lumen und Umgebung Zelle an Zelle liegt, und die bronchiale 
Struktur undeutlich wird. 

Ein schief getroffener größerer Bronchus ist auf Abbildung II 
bei schwacher Vergrößerung dargestellt. Hingewiesen sei auf die 
Unmasse von Rundzellen im Lumen des Bronchus, auf die Durch¬ 
setzung der Bronchialwand und auf die totale Infiltration rechts 
oben in der Nähe des Blutgefäßes. 

Zwar findet man an Vergleichsobjekten von normalen Bronchien x ) 
eine gewisse diffuse sowie gruppenförmige Durchsetzung der Bronchien 
mit Rundzellen, doch sind es meist kleine lymphoide Zellen, die 
hier in der Minderzahl Vorkommen. 

Die überwiegende Masse besteht aus größeren, protoplasma¬ 
reichen, mononukleären Rundzellen, aus Exsudatzellen. 

G. Schwarz 1 2 3 * ) hat in neuerer Zeit ihre Herkunft studiert und ge¬ 
langte zu dem Ergebnis, daß sie aus den Blutgefäßen stammen und ver¬ 
möge ihrer Lokomobilität zu emigrieren imstande sind. Dagegen wendet 
Israel ein. 8 ), daß den einkernigen Rundzellen, insbesondere den Lym- 
phocyten eine Emigrationsfähigkeit nicht eigen sei, indem er darauf hin- 
weist, daß der kugelige Kern niemals seine Gestalt so verändern und sich 
nicht durch ein dichtes Gewebe so durchzwängen könne, wie dies bei 
den gelappten Leukocyten der Fall sei. 

Das elastistische Gewebe ist in diesem Fall nicht vermehrt, 
ebensowenig die Gefäßneubildung; das Lungenparenchym ist intakt 
geblieben. 


1) Cf. auch J. Arnold, Über das Vorkommen lymphatischen Gewebes in 
den Lungen. Virchow’s Archiv Bd. 80. 

2) Gottfried Schwarz, Über die Herkunft der einkernigen Exsudatzellen 
bei Entzündungen. Wien. klin. Wochenschr. f. 1904 Nr. 44. 

3) 0. Israel, Über aktive Lymphocytose und die Mechanik der Emigration. 

Berl. klin. Wochenschr. f. 1905 Nr. 18. 
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Eine Untersuchung der Nerven und Muskeln konnte aus äußeren 
Gründen nicht vorgenommen werden. 

Stellt man die Befunde beider Fälle gegenüber und sucht nach 
einem gemeinsamen, einheitlichen Ergebnis, so wird man nur wenige 
dahingehende Anhaltspunkte finden. Einheitlich sind die Gebilde 
im Innern des Bronchus, all die verschiedenartigen Epithel- und 
Bundzellen und Schleim. Sonst differieren die Befunde im wesent¬ 
lichen untereinander. 

Im ersten Falle überwiegt eine abnorme Wucherung und Neu¬ 
bildung von blutstrotzenden Gefäßen, im zweiten eine ungewöhn¬ 
lich starke Durchsetzung des Gewebes mit Rundzellen. 

Man dürfte vielleicht die erste Form aus Ausdruck einer 
Schwellung, Hyperämie, die zweite als Ausdruck einer Infiltration, 
Entzündung ansehen und daher den Schluß ziehen, daß die gleichen 
typischen Symptome des Asthma bronchiale, zum mindesten durch 
zwei differente Entstehungsursachen ausgelöst werden können, daß 
es eine einheitliche Ätiologie des Astma bronchiale wohl kaum gibt 

Den Veränderungen der N. phrenici, sowie der Vermehrung 
der elastischen Fasern im ersten Falle möchte ich vorläufig noch 
keine größere Bedeutung beilegen. 

Meinem hochverehrten Chef Herrn Prof. Eich hör st bin ich 
für die Anregung und Überlassung der Arbeit zum aufrichtigsten 
Danke verpflichtet. 

Erklärung zu den Abbildungen auf Tafel VIII. 

Abbildung I. Querschnitt eines mittelgroßen Bronchus mit Triacid gefärbt, 
a. Blutgefäß, b. rotes Blutkörperchen, c. Bundzelle. 

Abbildung 11. Schief getroffener mittelgroßer Bronchus. Färbung nach 
yan Gieson. a. Bundzellen, b. Bronchial wand, c. Pigment, d. Blutgefäß. 
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Aus der medizinischen Klinik in Straßburg (Prof. Krehl). 

Über Blutdruck und Herzhypertrophie bei Nephritikern. 

Von 

Dr. Adam Loeb, 

Assistent der Klinik. 

Für die Erklärung der bei akuter und chronischer Nephritis 
auftretenden Veränderungen des Kreislaufs ist eine Beihe ge¬ 
sicherter Erfahrungstatsachen zugrunde zu legen. Ira Mittelpunkt 
der Diskussionen stand bisher die Entwicklung der Herzhyper¬ 
trophie, namentlich der Hypertrophie des linken Ventrikels. Sie ist 
aber sekundär, das primäre ist die Erhöhung des arteriellen Drucks. 
Das weiß man sicher, denn diese tritt schon Stunden nach Beginn 
der Nierenveränderungen ein, wie Beobachtungen bei akuter Ne¬ 
phritis, namentlich bei Scharlachniere, lehren. Eine dauernde arte¬ 
rielle Hypertension führt aus bekannten Gründen zur Hypertrophie 
des linken Ventrikels. Später entsteht*) bei chronischer Nephritis 
auch eine solche der rechten Kammer — auf diesen Punkt kommen 
wir nachher noch zu sprechen. Jedenfalls aber muß eine Erklärung 
der Kreislaufsveränderungen Nierenkranker vor allem das Verhalten 
des arteriellen Drucks darlegen. 

Der Blutdruck steigt schnell nach Beginn mancher akuter 
Nephritiden z. B., wie schon erwähnt, der Scharlachnephritis. Die 
meisten akuten Nierenentzündungen, z. B. diejenigen, die sich auf 
der Höhe von Infektionskrankheiten entwickeln (Typhus, Pneu¬ 
monie, Sepsis u. a.), auch die Mehrzahl der nach Intoxikationen 
entstehenden, lassen den Einfluß auf den Kreislauf vermissen. 1 2 ) Aber 
es gibt Ausnahmen hier und dort: bei Nephritis im Gefolge von 
Strepto- oder Staphylokokkenangina findet man nicht allzuselten 

1) Lit. bei Krehl, Piithol. Physiol. 3. Aufl. 8. 33fl*. 

2 ) Vgl. Krehl, Patholog. Physiol. 3. Aufl. S. 34, Geisbück. Archiv für 
klin. Med. 83 p. 363. 
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Drucksteigerung, und Geisböck beobachtete sie bei Sublimat- 
nephritis. Die ätiologischen Momente können also für das Ein¬ 
treten oder Ausbleiben der arteriellen Drnckerhöhung nur dadurch 
Bedeutung haben, daß sie gewisse, und zwar in den verschiedenen 
Fällen verschiedene, anatomische oder funktionelle Störungen 
schaffen. Wir haben im vergangenen Jahre auf diesen Punkt sorg¬ 
fältig geachtet: zweifellos steht bei akuten Nephritiden mit arte¬ 
rieller Druckerhöhung die Erkrankung der Glomeruli, bei den an¬ 
deren die Veränderung der Epithelien an den gewundenen Kanäl¬ 
chen im Vordergrund. 

Wie bekannt, findet sich bei den chronischen Erkrankungen 
der Niere arterielle Druckerhöhung und Herzhypertrophie namentlich 
in den Fällen von Schrumpfniere (genuine, sekundäre, arterioskle¬ 
rotische). Sie bleiben in der Regel aus oder sind gering bei der 
einfachen („parenchymatösen“) chronischen Nephritis. Darüber 
sind wohl alle einig gegenüber den Darlegungen von C o h n h e i m *). 
Das hat aber wiederum Beziehungen zu dem vorhin Erörterten, 
denn bei der Schrumpfniere ist doch vorwiegend die Gegend der 
Glomeruli, bei der einfachen chronischen Nephritis vorwiegend 
das Parenchym der gewundenen Kanälchen verändert. Beobach¬ 
tungen über reine Glomerulo- oder reine Parenchymnephritis gibt 
es natürlich nicht: immer ist mit dem einen Werkzeug auch das 
andere erkrankt. Aber man kennt eben Fälle, in denen so über¬ 
wiegend das eine oder das andere verändert ist, und diese Fälle 
sind so zahlreich und eindeutig, daß wir uns dazu berechtigt 
glauben, zunächst einmal anzunehmen: die arterielle Druck¬ 
erhöhung (und damit die Herzhypertrophie) der Nieren¬ 
kranken steht in Beziehung zu Veränderungen der 
Glomeruli. W r ie ist hier ein Abhängigkeitsverhältnis denkbar? 

Leider ist der Versuch, bei Tieren durch künstliche Erzeugung 
von Nephritis Veränderungen des Kreislaufs hervorzurufen, noch 
nicht mit Erfolg ausgeführt worden. Zwar bestehen die durch 
toxische Einwirkung künstlich erzeugbaren „Nephritiden“ vielfach 
lediglich in Entartungen der Epithelien an den gewundenen 
Kanälchen. Aber nach den Angaben der Literatur ist es doch 
auch möglich, Glomerulitis zu erzeugen. 1 2 ) 

Die großen Bearbeiter der uns beschäftigenden Frage aus 
früherer Zeit, Traube und Cohnheim, rekurrierten auf Ver- 


1) Cohnheim, Allgem. Pathol. 2. Aufl. II S. 364. 

2) Ye^l. Mürset, Ärch. f. exp. Pathol. 19 S. 310. 
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änderungen des Nierenkreislaufs selbst als des die allgemeine 
Zirkulation beeinflussenden Moments. Die von ihnen angenommenen 
Vorgänge sind, wie andern Orts 1 ) ausführlich erörtert wurde, 
physiologisch nicht, möglich. Es müssen somit die gesammten 
Arterien des großen Kreislaufs oder wenigstens diejenigen der für 
den arteriellen Druck besonders wichtigen Gebiete durch ihr Ver¬ 
halten die Druckerhöhung veranlassen. Das ist entweder durch 
Erhöhung des vasomotorischen Tonus möglich, oder man könnte 
daran denken, daß die Arterien wände durch eine Veränderung 
ihrer Wand selbst steifer würden. 

Wie bekannt, würde diese Anschauung alten von England aus¬ 
gehenden Vorstellungen entsprechen. Neuerdings wurde sie mehr¬ 
fach wieder aufgenommen. 2 3 * * ) Unseres Erachtens ist sie aber jetat 
mit Sicherheit abzulehnen. Es ist hier nicht der Ort darzulegen, 
daß eine solche rein physikalische Entstehung arterieller Hyper- 
tension physiologisch wahrscheinlich überhaupt unmöglich ist. 
Jedenfalls läßt sie sich für die Nephritis nicht vereinen mit dem 
ungemein schnellem Beginn der Drucksteigerung und mit den viel¬ 
fachen und starken bei dieser Krankheit beobachteten Schwan¬ 
kungen des arteriellen Drucks. 

Ehe wir auf die möglichen Beziehungen zwischen Glomerulus- 
Veränderung und arterieller Druckerhöhung eingehen, soll noch das 
Verhalten des erhöhten Blutdrucks beim einzelnen Nierenkranken 
beschrieben werden, weil sich daraus unseres Erachtens wichtige 
Gesichtspunkte für das Verständnis ergeben. 

Wir haben bei Kranken mit akuter und mit chronischer Ne¬ 
phritis durch längere Zeit hindurch den Blutdruck öfters am Tage 
festgestellt. 8 ) Einige Kranke zeigten, ebenso wie der gesunde 
Mensch, nur recht geringe Schwankungen. Das waren solche, die, 
ohne eine Andeutung von Herzschwäche aufzuweisen, sich ruhig 
verhielten. Bei den meisten Kranken war aber der Blutdruck, auch 
unabhängig vom Zustande des Herzens, im hohen Grade variabel, 
sowohl während eines und desselben Tags als auch an verschiedenen 
Tagen. Nur für einen Teil der Fälle ließen sich die Blutdruck¬ 
schwankungen unter gewisse Gesichtspunkte einordnen. Keineswegs 
gingen gutes Befinden und hoher Blutdruck immer Hand in Hand. 

1) Vgl. Krehl, Patholog. Physiologie 2. Aufl. S.35. 

2) Vgl. Jo res, Verhandl. d. Deutsch, pathol. Gesellsch, Berlin 1904. 

3) Bei allen unseren Beobachtungen bedienten wir uns des Verfahrens von 

Riva-Rocci-v. Recklinghausen. Wir haben immer nur den Maximaldruck 

festgestellt. 
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So stieg der arterielle Druck immer dann, wenn urämische Er¬ 
scheinungen drohten oder wirklich aushrachen. Dann und in einem 
Falle von toxischem Lungenödem sahen wir die höchsten überhaupt 
von uns beobachteten Werte — bis zu 270 mm Quecksilber. Ferner 
waren zweifellos Diät und die ganze Art der Lebensführung von 
erheblichem Einfluß. Der gleiche Kranke wies niedrigere und 
gleichmäßigere Werte auf, wenn er bei Milch- und Breikost sich 
ohne psychische Erregungen körperlich ruhig verhielt. Er zeigte 
höhere Werte bei gemischter Kost, speziell wenn Fleisch und Salz 
in ihr reichlich vertreten waren. Wir glauben, das als das Er¬ 
gebnis einer großen Reihe von Beobachtungen behaupten zu können. 

Als Beispiel einer Beobachtung sei folgende wiedergegeben. 27 jäh¬ 
riger Briefträger, krank seit einigen Wochen, Sohrumpfniere, Retinitis 
albuminurica. Blutdruck bei Eintritt 215, 220; zweiter Tag 230; dritter 
200, 195; vierter 180, 165; fünfter 150, 170; sechster 155, 165; sie¬ 
benter 160, 170, 165. Am achten Tage wird an Stelle der bisherigen 
Kost (1500 Milch, 500 Wasser, 300 Brei, 300 Brot) eine sehr reich¬ 
liche gemischte Kost gegeben, außerdem, ebenso wie an den beiden fol¬ 
genden Tagen, täglich 10 g NaCl. Schon am ersten Tage der Kost¬ 
änderung Bteigt der Blutdruck auf 180 und 190, am nächsten sogar auf 
210, um sich nach Weglassen des Salzes auf etwa 180 einzustellen. 
Berechnet man aus sämtlichen gemessenen Werten Durchschnittszahlen, 
so ergibt sich das folgende Verhalten: 

4 Vortage (Milchbreikost) . ..165 mm Hg Blutdruck 

3 Tage (reiohl. gemischte Kost -f- Kochsalz) . . 187 „ 

7 Nachtage (reichl. gemischte Kost ohne Kochsalz) 183 „ 

Der strikte Nachweis im Einzelfall ist nur äußerst schwierig 
zu erbringen, weil offenbar der Blutdruck der Nierenkranken durch 
zahlreiche Momente, die wir zunächst noch nicht kennen, beeinflußt 
wird und also viele, für uns unerklärliche Schwankungen macht. 
Starke Variationen des arteriellen Drucks treten bei Nierenkranken 
oft innerhalb recht kurzer Zeit (weniger stunden) auf. Pal 1 ) hat 
beim Abklingen urämischer Anfälle sogar in wenigen Minuten 
Differenzen bis zu 70 mm Quecksilber gesehen. 

Wir werden auf diese Verhältnisse nochmals zurückkommen 
müssen. Hier handelte es sich nur darum, den schnellen Wechsel des 
Blutdrucks bei dem gleichen Nierenkranken hervorzuheben, weil er, 
insofern er unabhängig von der Kraft des Herzens eintritt, es aus¬ 
geschlossen erscheinen läßt, daß eine erhöhte Starre der gesamten 
Arterien ihnen zugrunde liegt. Er weist vielmehr mit voller 

1) Pal, Gefäßkrisen, Leipzig 1905 p. 238. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 23 
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Sicherheit auf eine variable, wenn man so sagen darf, „bewegliche“ 
Ursache hin, und das kann nur eine veränderte Einstellung des 
Gefäßtonus sein. 

Tn dieser Hinsicht besonders instruktiv erscheint uns die Tat¬ 
sache, daß auch bei nephritischer Hypertension Nitroglyzerin, ein 
Stoff, der nach der Anschauung der Pharmakologie nicht auf das 
Herz wirkt, den Druck herabsetzt. 

Wenu somit eine mit der Nierenentzündung gleichzeitig ent¬ 
stehende Erkrankung der Gefäße als Ursache der arteriellen Druck¬ 
steigerung nicht in Betracht kommt, wenn Veränderungen des 
Reibungskoeffizienten des Bluts durch neuere Untersuchungen 1 2 ) 
nicht gefunden wurden, so muß der Antrieb zu der vaso¬ 
motorisch bedingten Druckerhöhung von den Nieren selbst aus¬ 
gehen. 

Wir dürfen nach dem oben Gesagten für unsere weitere Er¬ 
örterung die Annahme zugrunde legen, daß die Veränderung der 
Glomeruli bzw. die mit einer solchen in Zusammenhang stehenden 
funktionellen Vorgänge das maßgebende Moment darstellen. 

Theoretisch könnte man die Frage stellen, ob vielleicht die Ent¬ 
zündung der Glomeruli von der arteriellen Druckerhöhung abhängig oder 
ihr koordiniert sei. Praktisch kommen diese beiden Möglichkeiten nicht 
in Betracht. Das geht aus den früheren Darlegungen hervor; wir möchten 
noch dazufügen, daß wir sehr erhebliche arterielle Hypertensionen beob¬ 
achteten — ebenso starke wie bei 8chrumpfniere — ohne jede Verände¬ 
rung der Nieren und speziell der Glomeruli. 

Also wir gehen von der Annahme aus: die Erkrankung der 
Glomeruli führt zur Erhöhung des vasomotorischen Tonus. 

Die Einengung der arteriellen Strombahn kann von dem 
Glomerulus aus entweder auf mechanischem Wege (dann also reflek¬ 
torisch) oder auf chemischem ausgelöst werden. Im letzteren Falle 
kämen entweder Gifte in Betracht, welche der erkrankte Glome¬ 
rulus produziert oder die Zurückhaltung von Substanzen, die er 
ausscheiden sollte. Daß der erkrankte Glomerulus ein blutdruck¬ 
steigerndes Gift produziert, ist ganz unwahrscheinlich. Es wäre 
auch ohne jede Analogie, daß ein solches Gift dauernd pressorisch 
wirkt. Vom Suprarenin wissen wir z. B. durch die Untersuchungen 
von Ehrmann, 8 ) daß die Blutdrucksteigerung schon wieder ab¬ 
geklungen ist, wenn noch nachweisbare Mengen im Blute kreisen. 
Diese Tatsache dürfte auch hervorzuheben sein gegenüber den Ver- 


1) Hirsch nnd Beck, Archiv f. klin. Med. 69 p. 503. Ebenda 72 p. 560. 

2) Ehrmann, Arch. f. exper. Pathol. 53 p. 137. 
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suchen französischer Autoren, die nephritische Blutdrucksteigerung 
von einer konkomitierenden Erkrankung der Nebenniere abhängig 
zu machen. 

Gegen die Annahme] eines durch chemische Stoffe peripher be¬ 
wirkten Krampfs der Arterien als Ursache der arteriellen Druck¬ 
erhöhung wurde von jeher und, wie ich glaube, mit Hecht ein¬ 
gewendet, daß solche Krämpfe nicht dauernd, d. h. Monate und 
Jahre hindurch bestehen könnten. Wenn wir dennoch eine Ver¬ 
engerung der Gefäße unserer Vorstellung von der Entstehung der ar¬ 
teriellen Hypertension zngrnnde legen, so wagen wir das eben des¬ 
wegen zu tun, weil wir nicht einen peripher bedingten Krampf kleiner 
Arterien, sondern eine Steigerung des normalen Tonus annehmen. 
Die Entstehung dieses Tonus ist ja völlig unbekannt; wir wissen 
eigentlich nur, daß er von Medulla oblongata und Rückenmark aus 
unterhalten wird. Ob er aber automatischen, reflektorischen oder 
chemischen Ursprungs ist, steht noch dahin. Wir kennen die Be¬ 
deutung und Aufgabe dieses Tonus: er paßt das Lumen der Arterien 
der Blutmenge an und sorgt für ausreichenden Druck, sowie für aus¬ 
reichende Geschwindigkeit des Blutstroms. Jedes Organ kann sich ja 
gewissermaßen durch lokale Maßnahmen (örtliche Gefäßerweiterung) 
eine größere Blutzufuhr verschaffen. Reichen diese Hilfsmittel 
nicht aus, oder können sie wegen lokaler Erkrankung nicht durch¬ 
geführt werden, so tritt als gewichtige Hilfe noch die Veränderung 
des allgemeinen Kreislaufs ein. Nach unseren gegenwärtigen Kennt¬ 
nissen wird dieser in erster Linie und am häufigsten von den Nieren 
in Anspruch genommen. Aber doch nicht ausschließlich von diesen 
Organen. Denn es gibt auch Fälle starker arterieller Druckerhöhung, 
in denen die Nieren normal sind. Dann liegt Sklerose der Arterien 
vor, aber auch diese kann fehlen. Und wenn sie vorhanden ist, so 
würde möglicherweise auch sie nicht einfach durch die Veränderung 
des Wandwiderstands der Arterien, sondern auf vasomotorischem 
Wege den Blutdruck steigern. Maßgebend würde also auch dann 
das Blutbedürfnis gewisser Organe sein; wahrscheinlich spielt das 
Hirn hier eine wichtige Rolle. 

Die nephritische Hypertension dürfte somit gewissermaßen die 
Steigerung eines normalen Vorganges darstellen, sie ist also un¬ 
zweifelhaft regulatorischen Charakters. Das hat unseres Wissens 
zuerst Bier in einem sehr interessanten Aufsatz hervorgehoben. 1 ) 
Bier sieht in dem Sinn, der Aufgabe, dem Nutzen der Erschei- 


1) Bier, Münchener ined. Wochenschr. 1900 Nr. 16. 

23* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



354 


XVIII. Loks 


nung zugleich die Quelle ihres Ursprungs. Auch wir glauben, daß 
für das letzte, volle Verständnis der am lebenden Organismus ab¬ 
laufenden Vorgänge teleologische Gesichtspunkte nicht entbehrt 
werden können. Aber ebenso erscheint es uns Aufgabe der Natur¬ 
wissenschaft zn sein, soweit wie irgend möglich auf kausalem Wege 
vorzugehen und gewissermaßen die teleologische Betrachtungsweise 
hinauszuschieben. 

Gesetzt also, die nephritische Hypertension entsteht durch eine 
Steigerung des normalen Gefäßtonus und ist regulatorischen Cha¬ 
rakters: was erzeugt nach der mechanistischen Betrachtungsweise 
die Erhöhung des Gefäßtonus ? Wie wir sahen, dürfte sie von den 
Glomeruli ausgelöst werden. 

Das paßt vortrefflich zur Annahme ihres regulatorischen Charakters. 
Denn dieser würde sich eben in einer Erhöhung des Druckes und der 
Geschwindigkeit des Blutstroms in den Nierengefäßen erweisen. Welcher 
Theorie der Harnabsonderung man aber auch folgt: unter allen Um¬ 
ständen findet in den Glomeruli eine Filtration durch besondere Mem¬ 
branen statt. Die gesunde Niere kann eine erhebliche Vergrößerung ihrer 
Leistungen erzeugen durch lokale Steigerung des Blutstroms mittels Er¬ 
schlaffung der Nierengefäße. Bei dem kranken Organ ist das entweder 
wegen der Erkrankung nicht möglich, oder diese Form der Regulation 
reicht nicht aus: es wird der allgemeine Blutstrom im oben genannten 
Sinne geändert, und der gesteigerte Druck ermöglicht dann noch eine 
ausreichende Filtration auch unter pathologischen Verhältnissen. 

Von den Glomeruli ans kann der arterielle Tonus vielleicht 
auf reflektorischem Wege gesteigert werden. Maßgebend für die 
Veränderung des Kreislaufes dürfte sein, wie sich die Strombahn 
in dem erkrankten Glomerulus gestaltet; die Alteration der durch¬ 
lässigen Membran erscheint in dieser Hinsicht von viel geringerer 
Bedeutung. 

Nun wissen wir aus den Untersuchungen über Glomerulo¬ 
nephritis bei Scharlach — ich verweise besonders auf die Dar¬ 
stellung Reichels 1 ) — daß es hier zu einer mechanischen Ein¬ 
schränkung des Glomeruluslumen kommt, die meist zu einer sehr 
erheblichen Blutleere der Schlingen führt. Es wird also nach 
Verlegung des Glomerulus der Blutstrom im Vas afferens sich stauen. 
Die Wandung des Vas afferens, die früher nur den Seitendruck 
auszuhalten hatte, steht jetzt unter einem anderen und zwar 
höheren Druck. Wie hoch der Druckzuwachs ist, läßt sich vor¬ 
erst nicht bestimmen, jedenfalls aber macht sich dieser höhere 
Druck in einer vermehrten Wandspannung geltend. Die nächste 

1) Reichel, Zeitschr. für Heilkunde 26. Bd. (1905) Heft 1. 
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Folge der vermehrten Wandspannnng des Vas afferens wird wie 
bei jedem mit glatten Muskelfasern versehenen Hohlgebilde ein 
vermehrter Tonus sein. Die Regulierung des Kreisläufe wird nun 
kaum anders als auf reflektorischem Wege erfolgen können, wobei 
es zunächst gleichgültig ist, ob man diesen Reflex in peripheren 
Ganglien oder mittels des Zentralorgans entstehen läßt. 

Ist der Venenabfluß aus der Niere gehemmt, was z. B. durch 
Wirkung der Bauchpresse* durch Übergang in die senkrechte 
Körperhaltung oder dergleichen eintreten kann, so wird eine 
stärkere Füllung des Vas efferens sich rückwärts in die inneren 
Abschnitte des Glomerulus fortpflanzen und durch deren Ausdeh¬ 
nung bei der eigentümlichen Anordnung der Gefäße l ) die äußeren 
Schlingen verengern Jetzt ist zur Aufrechterhaltung des Kiefer 
laufe eine Regulation notwendig: ein derartiger Vorgang — das 
können wir mit Bestimmtheit voraussetzen — wird reflektorisch 
ausgeglichen. Der Reflex dürfte zunächst eine lokale Steigerung 
des Btatzuflusses, und wenn diese entweder nicht möglich ist oder 
für die zu erreichende Aufgabe nicht ausreicht, eine Steigerung 
des vasomotorischen Tonus zur Folge haben. Es wäre dann die 
pathologische Dracksteigerung eine, wenn man so sagen darf, in 
das Maßlose getriebene Analogie, gewissermaßen das Zerrbild eines 
physiologischen Vorgangs. 

Bei dieser Auffassung würde auch verständlich sein, daß völlige 
Ausschaltung beider Nieren nicht zur Drucksteigerung führt: hier 
sinkt der Druck im Vas afferens, und der Reflex wird nicht aus¬ 
gelöst. Wieweit auch von anderen Organen ähnliche Regulationen 
mittels des allgemeinen Kreislaufs ausgelöst werden können, steht 
noch dahin. Jedenfalls viel seltener: meist werden bei ihnen lokale 
Gefäßerweiterungen ausreichen. Oder sie beinflussen nicht in erster 
Linie den arteriellen Druck, sondern die Stromstärke, wie es z. B. 
die Muskeln tun; gerade die Nieren, speziell die Glomeruli, brauchen 
ja außer einer gewissen Geschwindigkeit des Blutstroms hohen 
Druck. Wir müssen bedenken, daß wir den Druck sehr leicht, die 
Stromstärke dagegen überhaupt nicht messen können — deswegen 
wissen wir von letzterer fast nichts. Aber die oben genannten Fälle 
von Drucksteigerung ohne Nephritis beweisen, daß doch auch von 
anderen Organen als von den Nieren aus eine pressorische Regulation 
erfolgen kann; wahrscheinlich kommt hier, wie schon erwähnt, das 
Gehirn in Betracht. 

1) Heidenhain in Hermann’s Handbuch der Physiologie 5 p. 296 und 
Ludwig, Wiener Sitzungsberichte Bd, 48. 
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Eine zweite Möglichkeit der Erklärung der nephritischen Blut¬ 
drucksteigerung läge in der Wirkung von Stoffen, welche durch 
den gesunden Glomerulus ausgeschieden werden, den erkrankten 
aber nicht in ausreichendem Maße verlassen können. Man wird 
nicht bezweifeln können, daß solche Stoffe den Blutzufluß zu der 
Niere regeln bzw. beeinflussen. Auch hier würde man zunächst 
eine Wirkung auf den örtlichen, dann eine solche auf den all¬ 
gemeinen Blutstrom erwarten. Die Diskussion dieser Möglichkeit 
stößt auf ganz unerwartete Schwierigkeiten. Einmal weiß man 
nicht sicher, welche Stoffe im Glomerulus ausgeschieden werden. 
Am ehesten ist man noch über Wasser und Kochsalz einig. 

Das Trinken größerer Mengen Wassers bzw. alkoholischer Ge¬ 
tränke (Bier) wirkt schon beim gesunden Menschen pressorisch. 1 ) 
Damit ist aber nichts entschieden. Am Nierenkranken mußte man 
vielmehr festzustellen suchen, ob sichere Unterschiede im Druck 
vorhanden sind, je nachdem viel oder wenig Flüssigkeit resorbiert 
und ausgeschieden wird. Trotz lebhaftester Bemühung unserer¬ 
seits sind wir bei solchen Beobachtungen zunächst nicht zu ab¬ 
solut beweisenden Ergebnissen gelangt. Doch hatten wir den Ein¬ 
druck, daß reichlichere Flüssigkeitsaufnahme und Ausscheidung 
den Blutdruck erhöht. Streng beweisende Ergebnisse, fürchten wir, 
werden sich auch vorerst nicht erzielen lassen. 

Zunächst ist es schon sehr schwierig, die zur Beobachtung geeigneten 
Kranken zu finden. Alle Patienten mit Herzschwäche passen selbst¬ 
verständlich nicht; ebensowenig solche mit völlig kompensierter Gra- 
nularatrophie. Vielmehr muß man Kranke wählen, deren Kreislauf ge¬ 
rade an der Grenze des Kompensationszustandes ist, bzw. bei denen 
Druckerhöhung und Herzhypertrophie in der Ausbildung begriffen sind. 

Einige Kranke mit einfacher chronischer („parenchymatöser“) Nephri¬ 
tis ohne Ödeme schieden das eingefiihrte Wasser prompt aus, ohne Druck¬ 
steigerung zu bekommen. Bei den Kranken mit Ödemen liegen die Ver¬ 
hältnisse, wie uns scheint, zurzeit noch so hoffnungslos kompliziert, daß 
es kaum möglich sein dürfte, eindeutige Beobachtungen anzustellen. 

Noch viel verwickelter erscheinen die Verhältnisse für das Koch¬ 
salz. An sich ist es nicht sehr wahrscheinlich, daß die Retention 
von Kochsalz für sich allein die Veränderung des Kreislaufs er¬ 
zeugt. Ein Kranker mit Scharlachnephritis, der vorher auf Milch¬ 
kost stand und vielleicht 5 g Kochsalz am Tage umsetzte, kann 
bei akuter Erkrankung schon am 2. Tage starke Hypertension auf¬ 
wiesen. Um diese Zeit kann er günstigenfalls 10 g Kochsalz re- 


1) v. Maximowitsch u. Rieder, D. Arch. f. klin. Med. 46 p. 329. 
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tiniert haben. Diese Mengen und noch größere werden aber oft 
von Nierenkranken zurückgehalten, ohne daß eine Veränderung 
des Kreislaufs erfolgt 

Dazu kommt, daß gerade die Kranken, die zur Chlorretention 
neigen, nämlich die mit einfach chronischer (parenchymatöser) 
Nephritis, vielfach keine Hypertension aufweisen. 

Eingehende Versuche mit Darreichung von Kochsalz bei Nieren* 
kranken lassen sich kaum anstellen, denn man muß, um eine deutliche 
Wirkung zu bekommen, größere Mengen des Salzes geben. Diese nehmen 
die Kranken sehr ungern, und man kann sich jetzt auch des Eindrucks 
nicht erwehren, daß die Verabreichung größerer Kochsalzgaben bei Nieren¬ 
kranken mit Gefahr verbunden ist — ich erinnere nur an die Möglich¬ 
keit der Entstehung von Ödemen, z. B. auch von Lungenödem, durch 
Kocbsalzretention. 

Man könnte geneigt sein, von vornherein davon abzusehen, 
daß die Retention anderer, sei es anorganischer, sei es organischer 
Stoffe, für die Veränderungen des Kreislaufs verantwortlich zu 
machen sei. Einmal, weil diese doch nicht durch die Glomeruli aus¬ 
geschieden, und ferner, weil sie nach den vorliegenden Beobach¬ 
tungen gerade bei Kranken mit Nephritis ohne Drucksteige¬ 
rung zurückgehalten würden. Demgegenüber möchten wir ein¬ 
wenden, daß es zunächst absolut nicht angängig ist, mittels der 
Theorien über die Physiologie der Harnabsonderung pathologische 
Vorgänge zu erklären, weil diese Theorien mindestens für diese 
Aufgabe noch nicht sicher genug fundiert sind. Ferner ist die 
Frage der Retention nierenfähiger Stoffe in ihrer Beziehung zum 
arteriellen Druck nie genau untersucht worden, sondern man hat 
dafür immer Beobachtungen an verschiedenen Kranken zusammen¬ 
getragen, d. h. am einen den arteriellen Druck beobachtet, am 
anderen die Ausscheidung der harnfähigen Substanzen untersucht. 
Das ist aber durchaus unstatthaft. Die enormen Erhöhungen des 
arteriellen Druckes, welche die Urämie zu begleiten pflegen, lassen 
sich recht wohl im Sinne der Bedeutung chemischer Momente ver¬ 
wenden. 

Unwillkürlich wird man bei der Frage nach dem Ursprung 
der nephritischen Drucksteigerung an die Diskussion über die Ent¬ 
stehung der Urämie erinnert. Es gibt sicher eine Form der Urämie, 
welche Retentionsvergiftung ist — den schuldigen Körper kennt 
man aber jetzt weniger als je. Genau so kann die Sache für die 
Frage der nephritischen Hypertension liegen. 

Unseres Erachtens ist die Steigerung des arteri¬ 
ellen Druckes bei Nierenkranken regulatorischer 
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Natur und geht von den Glomeruli aus. Ob sie von 
hier aus reflektorisch oder auf chemischem Wege er¬ 
zeugt wird, läßt sich zunächst noch nicht entscheiden. 

Gegen die Annahme, daß die nephritische Herzhypertrophie 
unter allen Umständen auf die Druckerhöhung in den Arterien 
des Körperkreisläufe zurtickzuftihren ist, könnte vielleicht ein¬ 
gewendet werden, daß ja auch die Muskulatur der rechten Kammer 
hypertrophisch wird. Dieser Einwurf ist kaum berechtigt. 

Nach den wichtigen Beobachtungen von Hirsch 1 ) ver¬ 
dickt sich zunächst die Wand des linken Ventrikels,' dann auch 
die des rechten. Das zeigt, daß im Anfang tatsächlich nur der 
linke Ventrikel abnorme Widerstände findet. Erst allmählich 
treten Momente hinzu, die die Arbeit des linken Vorhofe und des 
rechten Herzens erhöhen. Aber auch dann sind offenbar die An¬ 
forderungen an diese Herzteile wesentlich kleiner als die an das 
linke Herz gestellten. 

Teleologisch kann man die Hypertrophie des linken Vorhofs 
und rechten Herzens ohne weiteres verstehen. Sie weist auf eine 
Vergrößerung des Schlagvolums hin, und diese, dürfte den Sinn 
haben, den Nierenkreislauf noch weiter zu verbessern, wenn auch 
die Steigerung des arteriellen Drucks nicht mehr ausreicht. 

Aber auch eine mechanische Erklärung erscheint wohl schon 
zurzeit möglich Das Blut, welches bei der Verengerung der Ar¬ 
terien aus diesen ausweicht, geht in die Venen. Wie der Zufluß 
zum Herzen sich gestaltet, hängt von der Spannung des Blutes in 
den Venen ab. Erweitern sieh diese den neu hinzukommenden 
Blutmengen entsprechend, so wächst der Druck in ihnen nicht* 
In diesem Falle bleibt jeder Einfluß einer vasomotorischen Erregung 
auf das rechte Herz aus. Haben aber die Venen ebenfalls einen 
Tonus, und wächst die Spannung ihrer Wand, wenigstens unter 
Umständen, bei Vergrößerung des Inhalts, so wird die Füllung 
des rechten Herzens ausgiebiger, und dann wird eine Verengerung 
der Arterien zu einer erhöhten Arbeitsleistung auch des rechten 
Herzens führen. Nun sprechen aber physiologische Erfahrungen 
sogar dafür, daß gleichzeitig mit der Erregung der vasokonstrik- 
torischen Nerven auch eine solche der Muskeln an den kleinen 
Venen eintritt. So ließe sich in der Tat verstehen, daß die nephri¬ 
tische, auf vasomotorischer Grundlage entstehende Hypertrophie des 


1) Hirsch, Archiv für klin. Med. Bd. 68 p. 74. 
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linken Ventrikels später auch eine Hypertrophie des rechten 
Magen ond des linken Vorhofs zur Folge hat. Ebenso würde man 
verstehen, daß die Vergrößerung dieser Herzteile immer nur wesent¬ 
lich geringer ist als die der linken Kammermuskulatur. 

Meinem verehrten Chef, Herrn Prof. v. Krehl, und Herrn 
Dr. H. v. Recklinghausen verdanke ich vielfache Anregung 
für die Besprechung der hier erörterten Fragen. 

Straßburg, Anfang September 1905. 


Anmerkung bei der Korrektur: Während der Drucklegung der vor¬ 
stehenden Arbeit ersehe ich aus der These von Ambard (Les retentions chlornrees 
dans les nSphrites interstitielles, Paris 1905) daß schon 1904 in einer mir unbe¬ 
kannt gebliebenen Publikation (Arch. g£n6r. de med. p. 520) Ambard u. Beau- 
jard die Bedeutung der Kochsalzretention für die Blutdrucksteigerung Ne- 
phritiker unter Mitteilung von Tabellen und Kurven betont haben. Sie fanden, 
daß auch bei interstitieller Nephritis die Kochsalzretention eine Bolle spielt, daß 
durch Salzzulage der Blutdruck zu steigen pflegt, und daß Entsalzung meist zum 
Blutdruckabfall führt. Trotzdem kommt Ambard zu dem Schluß, daß die Koch¬ 
salzretention an sich nicht die Hypertension zu erklären vermag, daß vielmehr 
noch ein unterstützendes Moment hinzutreten muß, das er in einer schon ab¬ 
normen Beschaffenheit des Gefäßsystems erblickt Vielleicht aber ist die Kochsalz¬ 
retention auch nur ein Indikator dafür, daß überhaupt Betention statt hat; in 
bezug auf das zu vermutende animalische Toxin bemerkt Ambard aber selbst, 
daß wir bis jetzt nur blutdruckherabsetzende Toxine kennen. 
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Über einen Fall von Adam-Stokes’scher Krankheit mit 
Dissoziation von Vorhof- nnd Kammerrhythmns. 

Von 

Prof. Lichtheim. 

(Aus der medizinischen Klinik zu Königsberg.) 

(Mit 5 Kurven.) 

Die nachstehende Mitteilung soll eine alte Schuld tilgen, an 
die ich schon wiederholt brieflich, einmal sogar öffentlich, (1) *■) gemahnt 
worden bin. Im Januar 1902 habe ich im Königsberger Verein für 
wissenschaftliche Heilkunde einen Fall von Adam-Stokes’scher Krank¬ 
heit demonstriert, welcher die Erscheinungen des sogenannten Herz¬ 
blocks darbot (2). Die dabei in Aussicht gestellte ausführliche Ver¬ 
öffentlichung des Falles hatte ich einem Assistenten der Klinik 
übertragen. Sie ist bis zum heutigen Tage unterblieben, weil, wie 
ich erst neuerdings erfahren habe, die Kurven verloren worden 
sind. Der Kranke ist im Verlaufe des vorigen Sommersemesters 
wieder in unsere Beobachtung gekommen, es ist also möglich ge¬ 
wesen, neue Kurven zu gewinnen. Ich will nunmehr die Veröffent¬ 
lichung nicht länger verschieben, um so mehr, als die neue Beob¬ 
achtung eine Reihe von Ergänzungen meiner ersten Mitteilung 
notwendig gemacht hat. 

Es handelt sich um einen jetzt 50jährigen Mann, der in der 
Kindheit Diphtherie, vor 26 Jahren Typhus durchgemacht hat, 
außerdem aber, bis auf geringe rheumatische Beschwerden, immer 
gesund gewesen sein will. 14 Tage vor seiner Aufnahme im De¬ 
zember 1901 erkrankte er, angeblich infolge einer Erkältung an 
unbedeutendem, trockenem Husten und Druckgefühl im Epiga- 
strium. Anderweitige Krankheitserscheinungen fehlten vollständig. 
Syphilitische Infektion leugnet er, dagegen gibt er zu, ein Schnaps¬ 
trinker mäßigen Grades zu sein. 

Bei der Aufnahme zeigte der sehr kräftige, ziemlich fette 

1) 1. c. p. 87. 
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Mann als hauptsächlichsten Befand eine hochgradige Bradykardie. 
Eis wurden 25 regelmäßige Pulse gezählt. Der Herzstoß war nicht 
feststellbar, die Dämpfung war nach rechts hin etwas vergrößert; 
an allen Ostien hörte man ein mäßig lautes systolisches Geräusch, 
reine diastolische Töne, in der langen Pause waren Geräusche nicht 
zu hören. Am Halse pulsierten die Jugularvenen sehr viel fre¬ 
quenter, als die Arterien. Eine graphische Aufnahme ergab, daß 
auf einen Arterienpuls 3 Venenpulse kamen. Sonst war, bis auf 
ein geringfügiges Lungenemphysem, bei dem Kranken keine Ver¬ 
änderung nachzuweisen. Er bekam 1,5 Jodkalium pro Tag. In 
der Klinik befand sich der Kranke die erste Woche ganz wohl, 
am 10. Tage nach seiner Aufnahme klagte er über Sausen im 
Kopf, Kopfschmerzen und leichtes Schwindelgefühl; es wurde des¬ 
halb die Jodkaliummedikation ausgesetzt, trotzdem dauerte das 
Schwindelgefühl fort. 14 Tage darauf bekam er einen Ohnmachts¬ 
anfall, der einige Augenblicke dauerte, und in dem er von der Bett¬ 
kante, auf der er saß, auf den Boden fiel. Zuckungen wurden da¬ 
bei nicht beobachtet. Diese Ohnmachtsanfälle wiederholten sich 
von da ab eine Woche lang täglich in derselben Weise, der Puls 
war dabei etwas frequenter geworden, was wohl darauf zu be¬ 
ziehen war, daß sich manchmal zwischen 2 langdauernde Pulse 
ein kurzdauernder einschob. Im Harn war eine Spur Albumen, 
hie und da wurde ein hyaliner Zylinder gefunden. Von da ab 
besserte sich das Befinden, Kopfschmerzen und Schwindel nahmen 
ab, der Harn wurde eiweißfrei und in der letzten Woche seines 
Aufenthaltes war der Kranke wieder ganz wohl, nur war der Puls 
etwas frequenter und zeigte die vorhin beschriebenen Unregel¬ 
mäßigkeiten. 

Es sind bei dem Kranken damals nur an einem Tage — unsere 
Registrierapparate waren sehr umständlich — sphygmographische 
Aufnahmen gemacht worden, die gewonnenen Kurven habe ich bei 
der damaligen Vorstellung im Verein für wissenschaftliche Heil¬ 
kunde demonstriert. Die Frequenz des Arterienpulses betrug nach 
den Aufzeichnungen 25, während die Jugularvenen 75 mal in der 
Minute pulsierten. Der Kranke verließ, die Klinik und stellte sich 
nach einigen Monaten wieder vor, sein Befinden war ein gutes, 
die Frequenz des regelmäßigen Radialpulses war damals 30, die 
des Jugularvenenpulses 90, die letzten Resultate sind aber nur durch 
Palpation gewonnen worden. 

Seitdem habe ich den Kranken erst wieder am 8. Mai dieses 
Jahres gesehen; er klagte hauptsächlich über Husten, der ihn seit 
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Beginn seiner Krankheit nicht verlassen hatte. Der zuerst schlei¬ 
mige Auswarf ist allmählich eitrig geworden, öfters waren ge¬ 
ringe Atembeschwerden vorhanden. Anderweitige Herzbeschwerden 
hat der Kranke nie gehabt, dagegen hatte er 2 mal, ohne jede er¬ 
kennbare Ursache, Ohnmachtsanfälle, einen vor 15 Monaten, der 
etwa 2 Minuten dauerte, und einen vor 12 Monaten, der ungefähr 
10 Minuten gedauert haben soll. Etwas Näheres über diese An¬ 
fälle weiß er nicht anzugeben. Der objektiye Befund war nur un¬ 
wesentlich verändert Der Kranke war immer noch kräftig, gut 
genährt, seine Gesichtsfarbe vielleicht leicht cyanotisch. Keine 
Ödeme, keine objektive Dyspnoe. Geringes Lungenemphysem mit 
Schnurren und Giemen, in den hinteren unteren Partien klangloses 
Kassein. Der Spitzenstoß kaum fühlbar, die Herzdämpfung nach 
beiden Seiten nicht unbeträchtlich vergrößert. Die Schlagfolge sehr 
verlangsamt, 24 Kontraktionen in der Minute. An allen Ostien 
systolische Geräusche, am lautesten an der Herzbasis; laute, rein» 
diastolische Töne. Es heißt in der Krankengeschichte: „Zwischen 
•den einzelnen Herzaktionen hört man bisweilen hauchende Ge¬ 
räusche, die außerordentlich leise sind, von diesen Geräuschen geht 
eines dem systolischen Geräusche unmittelbar vorauf, während zwei 
andere Geräusche, die fast noch leiser sind, in die Pause zwischen 
zwei Herzaktioneu fallen. Die Geräusche sind nicht konstant zu 
hören.“ Ich muß bemerken, daß diese Geräusche bei den späteren 
Untersuchungen nicht mehr vorhanden waren, und daß ich selbst 
sie deshalb nicht bestätigen konnte. Am Halse deutlicher Jugular- 
venenpuls, der anscheinend ein 3 mal so rasches Tempo zeigte, ala 
der Arterienpuls. An den Halsarterien hörte man vom Herzen 
fortgeleitete systolische Geräusche und reine diastolische Töne. 
Jtadialpuls 24 pro Minute, kräftig, regelmäßig, Radialis nicht ge¬ 
schlängelt, nicht rigid, Blutdruck 160 mm Hg (Riva-Rocci). Die 
Leber überragt den Rippenbogen um Querfingerbreite in der Mam- 
millarlinie; sie macht zwischen 2 Herzschlägen deutlich 2 Pulsationen* 
bei jedem Herzschlag wird sie durch die Aorta gehoben. Im Harn 
Spuren von Albumen, spärlich hyaline und granulierte Zylinder* 
vereinzelt weiße und rote Blutkörperchen. Eine orthodiagraphische 
Röntgenuntersuchung ergab die Vergrößerung des Herzens nach 
allen Richtungen, die Kontraktion der Vorhöfe konnte bei dem recht 
dicken Patienten nicht mit genügender Deutlichkeit wahrgenommen 
werden. Der Kranke lehnte es diesmal ab, in die Klinik einzu¬ 
treten. doch konnte er an 2 Tagen, am 8. und 10. Mai untersucht 
werden. An beiden Tagen wurden zahlreiche Kurven mit dem 
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Fig. 2. 



Vena jugularis, Herzstoß und Radialpuls. 8. Mai 1905. 


andere Erhebungen v, die wohl als Ventrikelwellen aulzufassen sind. 
Sie sind nur nach Arterienpulsen deutlich ausgeprägt, und auch 
dann nur, wenn die Ventrikelsystole und die Vorhofsystole zeitlich 
sich so zueinander verhalten, daß das Auftreten der Ventrikel welle 
begünstigt wird. Dies ist der Fall, wenn Ventrikel- und Vorhof¬ 
systole zeitlich einander sehr nahe gerückt sind, wenn also Vor¬ 
hofswelle a und Carotiszacke c dicht beieinander stehen. Rückt c 
von a ab, so daß es erheblich vor a steht, so fehlt die Ventrikel¬ 
welle, weil sie mit der folgenden Vorhofswelle zusammenfällt. Rückt 
c umgekehrt hinter a, so ist die nachfolgende Vorhofswelle wenig 
ausgeprägt, wenn sie im Moment erfolgt, wo durch Öffnung der 
Atrioventrikularklappe der Druck im Vorhof sinkt. Folgt hin¬ 
gegen a unmittelbar auf c, so muß der sich kontrahierende Vorhof 
sein Blut vollkommen in die Venen schleudern, weil er es in den 
kontrahierten Ventrikel nicht entleeren kann. Die Vorhofswelle 
fällt unter diesen Umständen besonders hoch aus. Beispiele für 
alle diese Einzelheiten linden sich in den schon mitgeteilten Kurven 
(Fig. 1 u. 2) sowie in Fig. 3. Vollkommen übereinstimmend mit 
den Jugularvenenpulskurven verhalten sich die Lebervenenpuls¬ 
kurven, von denen ein Beispiel in Fig. 3 mitgeteilt wird. 

Zwei Tage darauf stellte sich der Kranke nochmals vor. Die 
Pulsfrequenz hatte sich wieder geändert, diesmal besonders die 
Vorhofsfrequenz, die gesunken war, sie schwankte zwischen 58 und 
62, während die Kammerfrequenz zwischen 26 und 29 betrug. Auch 
hier zeigt das bEigefiigte Kurvenbeispiel (Fig. 3) die Unabhängig¬ 
keit der Venen- und Arterienpulse voneinander, ebenso wie die so¬ 
eben beschriebenen Details der Venenpulskurve. 

Der Kranke, der bis auf Husten und geringe Atembeschwerden 
sich völlig wohl fühlte, ging nunmehr in seinen Wohnort nach 
Rußland zurück. Zwei Monate später, am 12. Juli, stellte er sich 
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Fig. 3. 



Leberpuls, Vena jngularis und Radialpuls. 10. Mai 1905. 

wieder vor. Sein Befinden war unverändert, er klagte über Husten 
und leichte Atembeschwerden; auch der objektive Befund war der 
gleiche, bis auf einen Punkt: Es fehlten die sichtbaren Pulse der 
Halsvenen. Statt ihrer sah man an den stark gefüllten Venen 
eine jedem Radialpulse folgende Abschwellung, die sich bis in die 
Venen der oberen Extremitäten verfolgen ließ. Die sphygmographische 
Aufnahme bestätigte das Fehlen der Venenpulse, nach jedem Radial¬ 
pulse, dem Beginne der Ventrikeldiastole entsprechend, findet sich 
eine plötzliche tiefe Einsenkung mit nachfolgendem langsamen An¬ 
steigen der Venenkurve, das oft durch eine zweite flache Einsenkung 
unterbrochen wird (Fig. 4); die berechnete, durchschnittliche Puls- 


Fig. 4. 



¥■ 

Vena jugularis, Herzstoß, Radialpuls. 12. Juli 1905. * Extrasystole. 

frequenz beträgt 28,4, am folgenden Tage, an dem die Erscheinungen 
an den Venen dieselben waren, 24,3 ; an beiden Tagen war der Puls 
nicht ganz regelmäßig. In unregelmäßigen Abständen schoben sich 
zwischen die langen Pulzwellen kurze ein, deren Dauer von 1,38 
bis 1,76 Sekunden schwankte. Ihr Einfluß auf die Venen war 
derselbe, wie bei den langen Pulsen. Die sphygmographische Auf¬ 
nahme der Leberpulse ergab ganz dieselben Verhältnisse wie an 
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den Jugularvenen. Der Kranke brachte die nächsten zehn Tage 
in einem Seebade bei Königsberg zu. Am 28. Jnli fand eine er¬ 
neute Untersuchung statt. Die Schlagfolge des Herzens war regel¬ 
mäßig geworden, die berechnete Pulsfrequenz betrug 27,9. Auch 
jetzt fehlten die Venenpulse, das Verhalten der Venen entsprach 
der vorhin gegebenen Schilderung. Der Patient, der immer noch 
über Husten und Auswurf klagte, drang auf eine dagegen ge¬ 
richtete Kur und ging, trotz der Bedenken, die ich eingedenk des 
Schicksals, das den Fall Chauveau’s (6) betroffen, gegen die weite 
Eisenbahnfahrt bei der außergewöhnlich großen Hitze geltend 
machte, nach Soden. 

Bei der Vorstellung im Januar 1902 habe ich den Fall für 
einen Herzblock erklärt, also angenommen, daß die Leitung der 
Reize von den Vorhöfen zu den Ventrikeln gestört sei. Diese Auf¬ 
fassung halte ich noch so weit aufrecht, als sie voraussetzt, daß 
die Venenpulse durch die Vorhofskontraktionen erzeugt sind, daß 
also die Vorhöfe sehr viel frequenter schlagen, als die Ventrikel. 
Dies kann in dem vorliegenden Falle keinem Zweifel unterliegen. 
Allerdings ist von Jacquet (3) ein Fall publiziert worden, der 
das gleiche Symptomenbild darbot wie der unserige, in dem jedoch 
das Cardiogramm zwischen den großen Erhebungen unscheinbare 
Zacken aufwies, die mit den Venenpulsen koinzidierten. Jacquet 
schloß aus den zeitlichen Beziehungen dieser Erhebungen zuein¬ 
ander, daß es sich nicht um einen Herzblock, sondern um frustrane 
Herzkontraktionen, wie bei der Pseudohemisystolie, handle. In 
unserem Falle sind ja, wie aus den mitgeteilten Kurven ersichtlich 
ist, die Cardiogramme dem kaum fühlbaren Herzstoße entsprechend 
sehr wenig ausgeprägt, und wenn an ihnen derartige Zacken nicht 
sichtbar sind, so könnten frustrane Herzkontraktionen nichtsdesto¬ 
weniger vorhanden sein. Aber abgesehen davon, daß die erörterten 
Details der Venenpulskurven nur verständlich sind unter der 
Voraussetzung, daß es sich um Vorhofspulse handelt, so setzt die 
Deutung Jacquet’s doch voraus, daß feste Beziehungen zwischen 
Ventrikelsystolen und Venenpulsen bestehen, und ich habe gezeigt, 
daß dies bei unserem Kranken nicht der Fall ist. Venenpulse und 
Arterienpulse sind beide regelmäßig, aber beide unabhängig von¬ 
einander ,beide ändern ihre Frequenz, ohne einander zu beeinflussen, 
eventuell in entgegengesetztem Sinne. Dies läßt eine andere 
Deutung nicht zu als die, daß Vorhöfe und Ventrikel ganz unab¬ 
hängig voneinander arbeiten, daß die Reize vom Vorhof nicht mehr 
auf den Ventrikel geleitet werden, und daß dieser deshalb auto- 


fcugitized b y 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Fall von Adam-Stokes’gcher Krankheit. 


367 


matisch in seinem eigenen, für gewöhnlich unterdrückten Rhythmus 
schlägt. 

Ich bin in der Lage, für die Richtigkeit dieser Deutung noch 
einen anderen zwingenden Beweis beizubringen. Die am 12. und 
13. Juli beobachteten Unregelmäßigkeiten in der Schlagfolge — in 
regellosen Intervallen vor Ablauf der Normalperiode auftretende 
.Ventrikelsystolen — können nur, als Extrasystolen gedeutet 
werden. Es sind Extrasystolen ohne kompensatorische Pause, 
annähernd von der Länge der Normalperiode, meist um eine 
Kleinigkeit kürzer als diese. Sie verhalten sich also wie sonst 
die an den Venenmündungen ausgelösten Extrasystolen. Es ist 
das ein Beweis dafür, daß in der Tat der Ventrikel sich auto¬ 
matisch kontrahiert, daß die die Kontraktion auslösenden Reize 
nicht vom Vorhof fortgeleitet sind, sondern im Ventrikel selbst 
kontinuierlich entstehen, daß also der Ventrikel in bezug auf die 
Reizerzeugung sich in unserem Falle so verhält, wie sonst die 
.Venenmündungen. Jede Extrasystole vernichtet das vorhandene 
Reizmaterial, das nach Ablauf der Normalperiode wieder bis zum 
Schwellenwert ansteigt und eine neue Systole erzeugt. Von 
Hering (4) ist dieses Verhalten ventrikulärer Extrasystolen am 
künstlich durchströmten Herzen als charakteristisch für die Auto- 
matie der Ventrikel nachgewiesen worden, und wir können in 
diesen bei unserem Kranken beobachteten Erscheifmngen, die, 
meines Wissens, zum ersten Male beim Lebenden beschrieben 
worden sind, eine Bestätigung der Hering’schen Versuche er¬ 
blicken. Sie sind unter diesen Umständen als ein sicherer Beweis 
für die Richtigkeit unserer Deutung des Falles als einer voll¬ 
kommenen Loslösung der Vorhofs- und Ventrikelkontraktionen von¬ 
einander anzusehen. 1 ) Ja, man kann retrospektiv wenigstens mit 
großer Wahrscheinlichkeit behaupten, daß die Automatie der Ven¬ 
trikel in unserem Falle schon bei der ersten Untersuchung, im 
Jahre 1902, vorhanden war. Die Kurven dieser Beobachtung fehlen 
allerdings, aber die Beschreibung der Krankengeschichte macht es 
wahrscheinlich, daß die Pulsunregelmäßigkeiten damals dieselben 
waren, wie jetzt. 

Ich habe in meinem damaligen Vortrage die allorhythmischen 
Erscheinungen dieses Falles als Herzblock, nach dem Vorgänge von 

1) Der Einwand, daß es sich nm von den 'Venenmündungen auf die Ven¬ 
trikel fortgeleitete Extrasystolen gehandelt habe, kann wohl nicht gemacht 
werden, da alsdann schwerlich ausschließlich diese seltenste Form der Exstra- 
systolen beobachtet worden wäre. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 24 
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His (5) bezeichnet. Nachdem ich nunmehr gezeigt habe, daß Vor¬ 
höfe und Kammern völlig unabhängig voneinander arbeiten, scheint 
es zweifelhaft, ob diese Bezeichnung gerechtfertigt ist, da His 
selbst sie nur für die Fälle zu reservieren scheint, in denen die 
Kammerfrequenz einen aliquoten Teil der Vorhofsfrequenz bildet, 
während er die Fälle von vollkommen fehlender Korrespondenz von 
Vorhof und Kammer als atrioventrikuläre Allorhythmien bezeichnet. 
Ich lasse es dahingestellt, ob nicht der Ausdruck Herzblock für 
eine völlige Blockierung der Atrioventrikulargrenze am ange¬ 
brachtesten wäre. His selbst ist in seiner Nomenklatur nicht 
ganz konsequent, indem er unmittelbar dahinter den Fall von 
Chauveau (6), in dem sicher Vorhof und Kammer unabhängig 
voneinander arbeiteten, zum Herzblock rechnet. Am zweckmäßigsten 
ist es unter diesen Umständen, den Namen Herzblock ganz fallen 
zu lassen und auf die zuerst von Chauveau (6), später von 
Mackenzie (7), Hering (8), Rieh 1 (9) gebrauchte Bezeichnung: 
„Dissoziation von Vorhof- und Ventrikelrhythmus“ zurückzugreifen. 

Über die Ursache dieses Zustandes hat His (5) sich bereits 
geäußert. Es führt drei Möglichkeiten an: 1. Schädigung der 
Herzmuskulatur, die das Leitungsvermögen innerhalb derselben 
stark schädigt oder ganz aufhebt; 2. Dromotrope Nerveneinflüsse, 
die sich hauptsächlich in der Bahn des Nervus vagus geltend 
machen; 3. lokalisierte Erkrankung der Blockfasern, die die 
leitende Brücke zwischen Vorhöfen und Ventrikeln darstellen. 

Von diesen drei möglichen Ursachen kommt für unseren Fall 
wohl nur die dritte in Betracht Daß eine Herabsetzung der 
Leitungsfähigkeit der Herzmuskulatur zu einer völligen Disso¬ 
ziation von Vorhof und Ventrikeln führen kann, muß als möglich 
zugegeben werden, und das wirkliche Vorkommen ist durch einen 
von M a c k e n z i e (7) *) veröffentlichten Fall wahrscheinlich gemacht, 
in welchem anscheinend aus einer durch regelmäßigen Ausfall von 
Kammersystolen bedingten Bradykardie eine vollständige Unab¬ 
hängigkeit von Kammern und Vorhöfen hervorging. Auf den 
Kurven waren Schwankungen in den Intervallen A„—V s (Vorhof 
—Kammersystole) sichtbar, die Wenckebach (1) 2 ) auf Störungen 
der Reizleitung zurückführt. Ich halte die Deutung von Wencke¬ 
bach nicht für einwandsfrei. Vielleicht arbeiteten Vorhof und 
Kammern von vornherein unabhängig voneinander, zeitweilig so, 

1) 1. c. S. 261. 

2) 1. c. S. 92. 
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daß die Vorhofsfrequenz ein ziemlich regelmäßiges Multipltn» 
der Kammerfrequenz, 1 2 * * * ) während sonst die Unabhängigkeit beide* 
Rhythmen voneinander eine vollkommene war. Die vorhin erwähnten 
Schwankungen m dem Intervall A B —V g kamen dadurch zustande, 
daß bei regelmäßig bleibendem Vorhofsrhythmus sich kürzere 
Systolen zwischen die langen einschoben. 9 ) Sie auf Erschwerung 
der Reizleitung zu beziehen ist natürlich unmöglich, sobald man 
annimmt, daß eine völlige Dissoziation von Vorhof und Kammer vor¬ 
liegt. Ich halte es für sehr unwahrscheinlich, und das bestimmt mich 
besonders, für meinen Fall diese Deutung abzulehnen, daß eine so 
erhebliche Störung der Funktionen der Ventrikelmuskulatur, wie 
die Erschwerung der Reizleitung, Jahre hindurch bestehen kann, 
ohne daß schwere Kreislaufstörungen eintreten, ja, ohne daß das 
Befinden des Kranken wesentlich gestört ist. 

Die zweite Erklärung, die durch dromotrope Nervenwirkung, 
ist wohl nur für diejenigen Fälle möglich, in denen die alto¬ 
rhythmische Störung in kurz dauernden Anfallen, zugleich mit 
anderen nervösen Erscheinungen eintritt. Bei Jahre langem 
dauernden Bestehen des Zustandes kann an eine nervöse Ursache 
schwerlich gedacht werden. Das Wahrscheinlichste in solchen 
Fällen ist eine lokale Schädigung der Fasern, die die Leitung von 
den Vorhöfen zu den Ventrikeln vermitteln. 

Bekanntlich ist bei Säugetieren die Muskulatur der Ventrikel 
von der der Vorhöfe durch ein Bindegewebslager getrennt. Als 
die Lehre vom myogenen Ursprung der Herzbewegungen eine Über¬ 
leitung der Reize von der Muskulatur der Vorhöfe auf die Ven¬ 
trikel annahm, supponierte man eine Verbindungsbrücke. In der 
Tat fanden Stanley (10) und His jun. (5) unabhängig vonein¬ 
ander ein Muskelbündel, das von der hinteren Wand des Vorhofs 
zum Kammerseptum verläuft, und H i s gelang es, dieses Bündel zu 
durchschneiden und dadurch ein ungleiches Schlagen von Vor¬ 
kammern und Kammern zu erzielen. Dieses Versuchsresultat ist 
lange angezweifelt worden, da eine ausführliche Publikation mit 
dem Beweismaterial ausblieb. Nunmehr haben Humblet (11) und 
H 1 . E. Hering (12) diese Versuche mit dem gleichen Resultat 
wiederholt, und besonders die Kurven Hering’s zeigen eine weit- 

1) Kurze Kurvenstücke mit diesen Verhältnissen kann ich auch von meinem 
Falle produzieren. 

2) Leider läßt sich aus den kurzen reproduzierten Kurvenstücken ohne Zeit- 

Schreibung nicht mit Bestimmtheit sagen, ob es sich um Extrasystolen ohne kom¬ 

pensatorische Pause gebandelt hat. 

24* 
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gebende Übereinstimmung mit denen vom Menschen. Daß sie, so 
wie die von Humblet, nicht am lebenden Tiere, sondern über¬ 
lebenden Herzen gewonnen sind, schädigt ihre Beweiskraft nicht. 
Übrigens verfugt Humblet auch über einen gelungenen Versuch 
am lebenden Hunde. Auch His scheint am natürlich durchströmten 
Herzen gearbeitet zu haben. 

Wird durch einen Erkrankungsherd in diesem Bündel die 
Leitung unterbrochen, so muß das Symptomenbild der Dissoziation 
von Kammer- und Vorkammerrhythmus entstehen. Das ist das, 
was ich auch für unseren Fall annehme. Da die von dem Kranken 
überstandenen akuten Infektionskrankheiten Jahrzehnte zurück¬ 
liegen, da Syphilis ausgeschlossen ist, habe ich in meinem Vortrage 
als Ursache dieser Herderkrankung Sklerose der Herzarterien ver¬ 
mutet; diese Annahme halte ich aufrecht, wenn ich auch positive 
Anhaltspunkte für sie nicht beibringen kann. Die Ohnmachtsanfälle 
sind demnach als sekundäre, mit der Herzaffektion zusammenhängende 
Erscheinungen aufzufassen, die den Anfällen bei hochgradiger Stenose 
der Aortenklappen gleichzusetzen sind, deren Genese ja freilich 
auch noch nicht einwandsfrei aufgeklärt ist. 

Interessant ist das Resultat, das die sphygmographischen Auf¬ 
nahmen im Monat Juli ergaben. Das vollkommene Fehlen der Vor¬ 
hofswellen in der Venenpulskurve ist nicht anders zu deuten, als 
daß die Kontraktionen des rechten Vorhofs aufgehört haben. Diese 
Lähmung oder Bewegungslosigkeit des rechten Vorhofs ist, wie 
aus der starken Füllung des Venensystems hervorgeht, durch eine 
hochgradige Dehnung desselben bedingt. In der Tat zeigte die 
Röntgendurchleuchtung in diesem Stadium einen weit in die rechte 
Thoraxhälfte hineinreichenden Herzschatten. Wie sind nun die 
an den Halsvenen und an der Leber beobachteten sphygmographi¬ 
schen Schwankungen zu deuten? Die Kurven zeigen, daß es sich 
nicht um den positiven Venenpuls einer Trikuspidalinsufficienz 
handelt; abgesehen davon, daß die Form der Schwankungen nicht 
die positiver Wellen ist, stehen auch die zeitlichen Verhältnisse 
dieser Deutung im Wege, besonders wenn man berücksichtigt, daß 
die Regurgitationswellen einer Trikuspidalinsufficienz rein systo¬ 
lische sein müßten. Von Vorhofskontraktionen im Takt der Radial¬ 
pulse kann hier keine Rede sein, denn gerade für diese Periode 
ist durch das Verhalten der Extrasystolen, wie oben ausgeführt, 
die völlige- Dissoziation von Vorhof und Ventrikel sichergestellt. 

Es handelt sich vielmehr um einen diastolischen Venenkollaps, 
ähnlich dem von Friedreich (13) beschriebenen. Nur ist hier 
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das Phänomen weniger hochgradig, das Kollabieren der Venen 
weniger brüsk und durch andere Ursachen bedingt, denn von 
einer systolischen Einziehung der Brustwand ist hier keine Rede. 

Ich glaube dasselbe folgendermaßen erklären zu können: 
Jedes Mal, wenn der Ventrikel bei der Diastole erschlafft, und die 
Trikuspidalklappe sich öffnet, stürzt das Blut aus dem gedehnten 
Vorhof in den weiten Ventrikel, und so entsteht das schon mit 
bloßem Auge sichtbare Zusammenfallen der Venen, das sich an den 
Venenpulskurven als steiles Absinken geltend macht. Es ist also 
schließlich derselbe Vorgang, der beim gewöhnlichen aurikulären 
Venenpulse das Absinken nach der Ventrikelwelle bedingt, hier 
nur besonders auffällig, weil Vorhof und Ventrikel sehr weit, weil 
die Vorhofskontraktionen und die aurikulären Wellen fehlen, und 
weil die Bradykardie alle diese Phänomene besonders leicht wahr¬ 
nehmbar macht. Die Ventrikelkontraktion hat auf die Venenkurve 
keinen Einfluß, denn die Carotiszacke c, welche die Zeitmarke der 
Ventrikelsystole darstellt, pflanzt sich meist einfach auf das Plateau 
der Kurve auf. Dies ist ein weiterer Beweis dafür, daß die Tri¬ 
kuspidalklappe schlußfähig geblieben ist. Mit der zunehmenden 
Füllung des Ventrikels und des Vorhofs steigt die Venenkurve 
wieder an. Mitunter wird dieses Ansteigen durch eine kleine 
negative Schwankung (Fig. 5) unterbrochen, für die ich eine be- 


Fig. 5. 



Vena jugulans und Radialpuls. 13. Juli 1ÜU5. Die Striche in der Radialiskurve 
sind isochron dem Beginn des Abfalls in der Venenpulskurve. 

friedigende Erklärung nicht geben kann. Man könnte meinen, es 
handle sich um eine Welle, die dadurch eintritt, daß der durch 
Überdehnung bewegungslose Vorhot im Momente seiner Entspan¬ 
nung eine Kontraktion ausführt, allein die Schwankung hat nicht 
die Form einer positiven Welle, ich halte sie für eine rein physi¬ 
kalische Erscheinung, etwa wie die Rückstoßelevation der Arterien. 
Bemerkenswert sind endlich die beobachteten Beziehungen der 
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Rethialvenenpiüse zu deu Herzbewegungem Die Netzh&utveneo- 
pulse sind nicht isochron mit den übrigen Venenpulsen, sondern 
Mit den ArterienpulseiL Es geht daraus hervor, daß die Retänfd- 
venefipulse sicher nicht rückläufige sind, und daß sie mit den so¬ 
genannten negativen, <L h. Vorhofsvenenpulsen, nichts zu tun haben, 
sondern daß sie durch die Arterienpulse erzeugt werden, sei es, 
daß die pulsatorische Dehnung der Arterien Widerstände schafft, 
die ein rhythmisches An- und Abschwellen der Venen bedingen 
(Coccius, Donders), sei es, daß der Netzhautvenenpuls ein so¬ 
genannter penetrierender Venenpuls ist (Türk). 

Nachschrift. 

Nach Fertigstellung des Manuskripts kam der Kranke auf der 
Rückreise von Soden nochmals zur Beobachtung. Die Kor hatte 
ihm den erwünschten Erfolg nicht gebracht. Er sah im Gegen¬ 
teil etwas angegriffen aus. In den objektiven Erscheinungen hatte 
sich nichts geändert, auch die sphygmographischen Kurven ent¬ 
sprachen vollkommen den im Juli aufgenommenen. 
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Aus der Königl. medizin. Universitätsklinik zu Königsberg i. Pr. 

(Direktor: Geh. Medizinalrat Prof. Dr. Lichtheim). 

Vier Fälle von Störung der Heizleitung im Herzmuskel. 

Von 

Dr. G. Joachim, 

I. Assistent der Klinik. 

(Mit 6 Karren.) 

Innerhalb des letzten Jahres kamen in hiesiger Klinik 4 Fälle 
von Störung der Heizleitung im Herzmuskel zur Beobachtung. 

Wenn man von dem Symptomenbilde der Adam-Stokes’schen 
Krankheit absieht, so ist die Zahl der bisher publizierten Fälle 
echter Leitungsstörung noch eine recht bescheidene; es liegen 
meines Wissens bisher nur Publikationen von Wenckenbach (2), 
Mackenzie (3 u. 4), Gerhardt (5) und Rihl (6) über diesen 
Gegenstand vor. Es sollen daher die hier beobachteten Fälle kurz 
mitgeteilt werden, zumal zwei von ihnen wegen eines merkwürdigen 
Verhaltens des Venenpulses besonderes Interesse beanspruchen. 1 ) 

Ich lasse zunächst die Krankengeschichten im Auszuge folgen: 

Fall I. Pleuritis purulent* dextra. 73jährige Arbeiterfrau. 

4 Wochen vor der Aufnahme Frost- und Hitzegefühl, trockener 
Husten, Bruststiche, Dyspnoe. Durch Probepunktion Eiter auf der rechten 
Brustseite entleert. 

Bei der Aufnahme (24. Januar 1905): Schlechter Ernährungs¬ 
zustand, Cyanose, mäßige Dyspnoe, subfebrile Temperatur. Starke Ky¬ 
phose der Brustwirbelsäule. Rechtsseitiger Pleuraerguß, bis zur Spina 
Scapulae hinaufreichend. Herz leicht nach links verdrängt. Uber der 
Spitze ein leises systolisches Geräusch, sonst normale Verhältnisse. Blut: 
Hb = 65 %, R = 3 812000, W = 26 000. 

In der Klinik: Unmittelbar nach der Aufnahme wurde eine Un¬ 
regelmäßigkeit des Pulses bemerkt und sogleich eine Pulskurve auf¬ 
genommen. Patient hatte leider keinen registrierbaren Herzstoß und 
Venenpuls, so daß wir uns auf eine Aufzeichnung des Radialpulses be¬ 
ll Die ersten 3 Fälle habe ich bereits in der Sitzung des hiesigen Vereins 
fttr wissenschaftl. Heilkunde vom 1. Mai 1906 unter Vorlegung von Pulskurven 
besprochen. 
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schränken mußten. Wie die photographische Wiedergabe dieser Puls¬ 
kurve (Fig. 1) zeigt, bestand die Unregelmäßigkeit des Pulses in einem 
Ausfallen einzelner Pulsschläge, und zwar fiel nach jedem neunten Puls¬ 
schlag ein Schlag aus. Unser erster Gedanke war der, daß es sich um 
frustrane Extrasystolen handele, d. h. um Herzkontraktionen, die die 
Aortenklappen nicht zu öffnen vermochten und die daher auch keine 
Pulswelle erzeugten. Allein diese Annahme wurde sofort unhaltbar durch 
den Auskultationsbefund. Während derartiger Pulsintermissionen konnten 
wir trotz schärfster Aufmerksamkeit an keiner Stelle des Herzens Herz¬ 
töne bzw. Geräusche wahrnehmen; es fiel auch für das auskultierende 
Ohr eine Herzsystole aus, ebenso wie sie in der Pulskurve fehlte. 


Fig. 1. 



Im Laufe der weiteren Beobachtung änderte sich das Verhalten des 
Pulses insofern, als die Intermissionen seltener wurden und schon nach 
ca. einer Stunde ganz ausblieben. Nur noch einmal während des ganzen 
Aufenthaltes in der Klinik wurden bei dieser Kranken Pulsintermissionen 
beobachtet, und zwar unmittelbar nach der am nächsten Tage vorgenom¬ 
menen Thorakotomie. Allerdings traten sie damals viel seltener, etwa 
nach je 50 Herzschlägen, auf und gingen in wenigen Minuten vorüber. 

Vier Monate später wurde die Kranke aus der Klinik geheilt ent¬ 
lassen, ohne daß sie jemals Erscheinungen ‘seitens des Herzens dar¬ 
geboten hätte. 

Fall II. Perikarditis; Insufficientia mitralis. 

15 jähriger Postschaffnerssolin. 

Vor l 1 /^ Monaten Gelenkrheumatismus; einen Tag lang Herzklopfen; 
seit 8 Tagen dauernd Herzklopfen und Schmerzen in der Herzgegend, 
Fieber. 

Bei der Aufnahme (29. Januar 1905): Blässe; mi.ßiges Fieber. 
Verbreiterung der Herzdämpfung nach oben und beiden Sei :en; schnelle, 
aber reguläre Herzaktion. Perikarditisches Reiben über dem ganzen 
Herzen. Lautes systolisches Geräusch mit Maximum an der Spitze. Ver¬ 
stärkung des 2. Pulmonaltons. Geringe Leberschwellung. Blutdruck = 
92 mm Hg (Riva-Rocci). 

In der Klinik: Unter Aspirin rasche Entfieberung. Nach sechs¬ 
tägigem Digitalisgebrauch wurde eine Unregelr äßigkeit des 
Pulses bemerkt. Das Sphygmogramm zeigte, daß nach j * 6—8 Puls¬ 
schlägen immer 2 Herzperioden folgten, von denen jede fa* ; die doppelte 
Länge einer Normalperiode hatte. Der Versuch, ein Kar< iogramm auf¬ 
zunehmen, mißglückte insofern, als man nur eine systolisct ) Einziehung, 
keinen eigentlichen Spitzenstoß aufzunehmen vermochte. ] nmerhin ging 
doch aus dieser Kurve hervor, daß auch das Herz währ nd der Puls¬ 
intermission in Ruhe blieb (Fig. 2). Auch die Kontroll durch Aus- 
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kultation ergab, daß während der Pulsintermissionen nichts von Herz¬ 
tönen oder -Geräuschen zu hören war; man mußte also annehmen, daß 
die Puißintermissionen ihre Ursache nicht in frustran gebliebenen Extra¬ 
systolen, sondern in dem wirklichen Ausfall von Herzkontraktionen hatten. 
Ein Venenpuls war leider auch in diesem Falle nicht zu registrieren. 


Herz 

(systol. 

Einzieh.) 


A. rad. 


Fig. 2. 
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Diese Unregelmäßigkeit des Pulses hielt mehrere Stunden an und 
war auch in den nächsten Tagen, nachdem die Digitalismedikation aus¬ 
gesetzt war, hin und wieder zu beobachten, jedoch immer nur ganz vor¬ 
übergehend, so daß eine nochmalige Aufnahme des Pulses nicht erfolgen 
konnte. Bei einer späterhin wiederholten Digitalisdarreichung trat keine 
Unregelmäßigkeit des Pulses auf. 

Während des Aufenthaltes in der Klinik verschwand das perikardi¬ 
tische Reiben, der Blutdruck stieg auf 118 (Riva-Rocci); die Herzdämp¬ 
fung verkleinerte sich von oben und rechts. Patient wurde nach sechs¬ 
wöchiger Behandlung bei leidlichem Befinden entlassen. — Im Juli dieses 
Jahres war Patient wieder kurze Zeit in der Klinik. Es bestanden jetzt 
mäßige Kompensationsstörungen, eine beträchtliche Leberschwellung mit 
ventrikulärem Leberpuls, Cyanose und geringer Hydrops. Außer den 
schon früher bestehenden Zeichen der Mitral in sufficienz waren jetzt 
auch Zeichen von Mitralstenose zu konstatieren. Der Puls war regulär. 
Trotz Digitalisdarreichung trat diesmal keine Arhythmie auf; allerdings 
wurde Patient schon nach wenigen Tagen aus der Klinik herausgenommen. 
Anfang August ist er außerhalb der Klinik gestorben. 

Fall III. Stenosis ostii venosi sinistri. Insufficientia aortae. 

24 jähriger Friseur. 

Vor mehreren Jahren Brustfellentzündung; vor 6 Jahren Gelenk¬ 
rheumatismus; seitdem zeitweilig Herzklopfen und Atemnot; vor 1 Jahr 
erneute Brustfellentzündung; seitdem stärkere Herzbeschwerden. Seit 
8 Tagen Atemnot, Herzklopfen, Husten, Fieber. 

Bei der Aufnahme (24. Januar 1905): Keine Ödeme, kein 
Fieber. Trockner Katarrh der Lungen. Dilatation des Herzens nach 
beiden Seiten. Diastolisches Fremissement an der Spitze. Daselbst ein 
gespaltenes diastolisches Geräusch ohne präsystolische Verstärkung. Auf 
dem Sternum ein nicht gespaltenes diastolisches Geräusch; 2. Pulmonal¬ 
ton verstärkt, gespalten. Über der Aorta kein Geräusch. Schwacher 
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Venen puls; Kapillarpuls.. Puls regelmäßig, Blutdruck 95 nun Hg {E£ua<- 
Rocci). Keine Geräusche über den peripheren Arterien. 

In der Klinik: Unter Digitalis Ansteigen des Blutdruckes bas 
125.; 2 Tage nach dem Aussetzen der Digitalis wurde der bisher regel¬ 
mäßige Puls unregelmäßig. Das Sphygmogramm ergab Intennissionen des 
Pulses, die in unregelmäßigen Intervallen auftraten; letztere erstreckten 
sich über Perioden von 2—12 Pulsen. Die ganze Erscheinung war nicht 
konstant, sondern trat in Anfällen auf, die etwa 2—3 Minuten .anhielten 
und die sich mehrmals am Tage wiederholten. Bisweilen schien es so, 
als ob geringfügige physisdae Erregungen einen derartigen Anfall aus- 
lösten. 

In diesem Falle wurde außer dem Arteiienpulse und dem 
Herzstoß auch der Venenpuls registriert (Fig. 4), auf dessen Ver¬ 
halten ich noch später ausführlich eingehen werde. Der Herzstoß 
zeigte gleichzeitig mit dem Arterienpulse Intermissionen. Bei der 
Auskultation hörte man während der Herzpause in der Regel 
nichts; nur bisweilen kam es uns so vor, als ob ein ganz leises, 
hauchendes Geräusch zu hören wäre, manchmal schien es uns aber 
auch, als wenn es sich nur um eine Verlängerung des diastolischen 
Geräusches der letzten Herzaktion handelte. Jedenfalls fehlte jeder 
nur einigermaßen deutliche Gehörseindruck während der Herz¬ 
intermission. — Diese anfallsweise auftretenden Pulsintermissionen 
waren auch noch am nächsten Tage zu konstatieren und zeigten 
das gleiche Verhalten. Auf das Befinden des Kranken blieben sie 
ohne jeden Einfluß. 

Pall IV. Aneurysma aortae. 

67 jähriger Amtsvorsteher. 

Mit 24 Jahren Lues; einmalige Schmierkur. Vor 13 Jahren Ge¬ 
lenkrheumatismus ohne Herzbeschwerden. Seit 1 Jahr Luftmangel, der 
seit 5—6 Wochen erheblich zunahm. Ib letzter Zeit Ödeme der Beine. 

Bei der Aufnahme (7. August 1905): Guter Ernährungszustand. 
Leichte Cyanose, ziemlich starkes Ödem der Unterschenkel. Faßförmiger 
Thorax, mäßige Lungenblähung; feuchter Katarrh über beiden Unter¬ 
lappen. Kein distinkter Spitzenstoß. Verbreiterung des Herzens nach 
beiden Seiten. Dämpfung und leichte Pulsation über dem Manubrium 
sturni. Oliver-Cardarelli’sches Phänomen. Mäßig lautes systolisches Ge¬ 
räusch mit Maximum an der Spitze, Verstärkung des 2. Tones. Kapillar¬ 
puls. Mäßige Vergrößerung von Leber und Milz. Bei der Röntgen¬ 
durchleuchtung ziemlich starke Erweiterung des Arcus aortae sichtbar. 
Puls voll, von guter Spannung; geringe Schwankungen der Perioden¬ 
länge mit der Atmung. 

In der Klinik: An den ersten 4 Tagen bekam Patient 3 X 
20 Tropfen Digitalis dialysat.; dann 3 X 1*0 Diuretin. 

Am 12. Tage nach der Aufnahme zeigte der Puls des Morgens eine 
Unregelmäßigkeit, die sofort sphygmographisch registriert wurde. Da ein 
distinkter Spitzenstoß nicht vorhanden war, konnte außer dem Arterien- 
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puls nur der sehr schwache Venenpuls aufgenommen werden. Das Re¬ 
sultat dieser Untersuchung war, daß nach je 2 Pulsen immer 1 Puls 
ausfiel; die dadurch entstehende Pause hatte nicht die volle Länge von 
2 Normalperioden, sondern war erheblich kürzer. Während der Inter¬ 
mission war über keiner Stelle des Herzens ein Geräusch oder ein Ton 
zu hören. Die gleichzeitige Aufnahme des Venenpulses ergab entsprechend 
jedem Radialpuls eine aurikuläre und eine ventrikuläre Welle, zwischen 
denen die Carotiszacke lag. Während der Intermission war an der Venen¬ 
kurve nur ein allmähliches Ansteigen zu konstatieren, dagegen keine 
scharf abgesetzte Welle oder Zacke (Fig. 3). Übrigens zeigte es sich 
bei längerer Fortsetzung der Beobachtung, daß das Ausfallen jedes 
dritten Pulses nicht konstant war; es wurden vielmehr auch Kurven 
aufgenommen, auf denen nach einer größeren Anzahl von Normal¬ 
perioden Intermissionen auftreten. 

Fig. 3. 


Vena 

jug. 

A. rad. 



Die hier mitgeteilten Fälle gleichen in vieler Hinsicht so sehr 
den Wen ckebach’sehen Fällen von Leitungsstörung, daß man bei 
der Beweisführung, daß es sich wirklich um eine Leitungsstörung 
handelt, fast auf die Gründe dieses Autors rekurrieren könnte. 

Die Ausmessung der Kurven wurde in der Weise vorgenommen, 
daß immer die Strecke vom Fußpunkte einer Pulserhebung bis zum 
Fußpunkte der nächsten Erhebung an der über jeder Kurve be¬ 
findlichen chronographischen Linie, die Fünftel-Sekunden angibt, 
ausgemessen wurde; nur bei der Ausmessung des Venenpulsus des 
dritten Falles mußten an Stelle der Fußpunke die höchsten 
Punkte der Erhebungen zum Ausmessen benutzt werden, weil der 
Anstieg zu allmählich erfolgte. 

Das Resultat dieser Messung w r ar zunächst einmal, daß jede 
Intermission nicht die volle Länge zweier Normalperioden hat, 
sondern erheblich kürzer ist. So beträgt bei Fall I die Länge der 
Intermission nur 5,1 bei einer durchschnittlichen Periodenlänge von 
05 

2,8, ist also um Sekunden kürzer. Das gleiche gilt von Fall III, 
o 

bei Avelchem die Länge der Normalperiode zwischen 3.5 und 3,8 
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schwankt, während die Intermission nur 6,8 mißt, und von Fall IV, 
bei dem die Länge der Normalperiode ca. 4,8, die der Intermission 7,8 
beträgt. Bei Fall II kann man außerdem noch feststellen, daß die 
erste Pause kürzer ist als die zweite, was ebenfalls mit der 
Wenckebach’sehen Lehre in Einklang steht 

Ein zweiter Punkt, der ebenfalls sofort ins Auge fällt, ist der, 
daß die erste Normalperiode in jeder Gruppe immer zugleich die 
längste Periode der betreffenden Gruppe ist; bei Fall IV fällt 
dieser Punkt allerdings fort, weil bei ihm immer nur eine Normal¬ 
periode zwischen je zwei Intermissionen vorhanden ist. 

Schließlich kann man auch feststellen, daß der erste Puls 
jeder Gruppe eine größere Celerität hat als die folgenden. 

Es sind also in allen 4 Fällen sämtliche Wen ckebach'sehen 
Postulate erfüllt. Über die Berechtigung dieser Postulate zu disku¬ 
tieren dürfte hier zu weit fuhren, zumal da dieselben nicht nur auf 
theoretischen Erwägungen, sondern auf den Ergebnissen der E n gel- 
mann’schen Tierexperimente basieren. 

Man könnte also schon daraufhin ohne Bedenken behaupten, 
daß es sich in unseren Fällen um echte Störungen der Reizleitung 
handelt. Bei den beiden letzten Fällen bietet uns sogar, wie wir 
sehen werden, der Venenpuls noch sichere Anhaltspunkte für die 
Annahme einer Leitungsstörung. Es läßt sich nämlich in diesen 
beiden Fällen an der Hand der Venenkurven nachweisen, daß das 
Intervall zwischen Vorhof- und Ventrikelkontraktion nach der 
Intermission stets kürzer ist als vor derselben, d. h. daß sich 
während der Pause das Reizleitungsvermögen erholt, um dann durch 
die nächsten Kontraktionen mehr und mehr geschädigt zu werden. 

Eine eigenartige Stellung nimmt der dritte der hier mitgeteilten 
Fälle ein, bei dem wir in der Lage waren, gleichzeitig mit Arterien¬ 
puls und Herzstoß auch den Puls der Vena jugularis zu registrieren; 
es zeigte sich bei ihm ein sehr auffallendes Phänomen: bei jeder 
Intermission, während also Herzstoß und Arterienpuls pausierten, 
blieb die Venenkurve nicht in Ruhe, sondern zeigte kleine aber 
sehr deutliche Elevationen (Fig. 4). Bei den regelmäßigen 
Pulsen sieht man an der Venenkurve entsprechend jedem Herzstoß 
2 Elevationen, von denen die eine sehr flach ist, während die 
andere eine ziemlich beträchtliche Höhe erreicht und an ihrem An¬ 
stieg eine kleine spitze Zacke, offenbar die sog. Carotiszacke zeigt. 
Um das zeitliche Verhältnis der einzelnen Elevationen zum Herz¬ 
stoß festzustellen, genügt es, da die Kurven absolut synchron 
aufgenommen sind, senkrechte Verbindungslinien zu ziehen. Eine 
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Fig. 4. 



solche Linie, die man sich vom Fußpunkte einer Herzstoßkurve ge¬ 
zogen denkt, zeigt, daß die größere Venenelevation unmittelbar 
hinter dem Herzstoß, fast mit ihm zugleich beginnt, während die 
flache Elevation in das Intervall zweier Herzaktionen fällt. 

Ehe wir an eine Erklärung der in der Herzpause statt¬ 
findenden Venenpulse herangehen, müssen wir uns zunächst darüber 
klar werden, welche Bedeutung diese beiden Venenpulswellen 
während des rhythmischen Pulses haben. Die nächstliegende 
Auffassung ist vielleicht die, daß die große Welle, da sie dem 
Herzstoß unmittelbar folgt, ventrikulärer Natur ist, und daß die 
flache Erhebung der vorangehenden Vorhofskontraktion ent¬ 
spricht. Wir hätten es denn mit einem vorwiegend ventri¬ 
kulären Venenpuls zu tun und müßten, wenn wir der gebräuch¬ 
lichen Auffassung folgen, annehmen, daß die Trikuspidalklappe in¬ 
suffizient war; aus der Schwäche der aurikulären Welle könnte 
man dann ferner folgern, daß bereits eine Lähmung der Vor¬ 
hofswand bestand; zur Unterstützung dieser letzteren Annahme 
wäre vielleicht das Fehlen der präsystolischen Verstärkung des 
diastolischen Geräusches anzuführen. 

Wenn wir nun zunächst dabei bleiben, daß die große Welle 
ventrikulärer, die flache Welle aurikulärer Natur ist, so 
würde die Erklärung des während der Intermissionen auftretenden 
Venenbewegungen sich folgendermaßen gestalten: 

Hinter der letzten großen, „ventrikulären“ Welle sehdn wir 
zunächst wieder eine ganz flache Erhebung, die ganz wie die 
früheren „aurikulären“ Elevationen aussieht; dann folgen zwei 
ziemlich steile Elevationen dicht hintereinander und dann endlich 
kommt wieder eine einem normalen Pulse entsprechende Elevation, 
die allerdings hier einen doppelten Gipfel aufweist. Um mit 
letzterem anzufangen, so bedeutet der Doppelgipfel augenscheinlich 


Vena 

jag. 

Herz 

A rad. 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 











380 


XX. J O ACHIM 


Digitized by 


nur eine etwas größere Distanz zwischen Carotiszacke und „ventri¬ 
kulärer“ Welle. 

Dfe erste fache Elevation in der Intermission entspricht m 
Gestalt und Lage so sehr den früheren flachen „aurikulären“ 
Wellen, daß man sie wohl auch als solche wird auffassen müssen; 
wir müßten dann also annehmen, daß der Vorhof keine Pause 
macht, sondern im alten Tempo weiter schlägt. Was aber be¬ 
deuten die beiden folgenden steileren Elevationen, vor allem die 
erste von ihnen? Wenn man die Venenknrven allein für sich be¬ 
trachtete, ohne Radialpuls- und Herzstoßkurve, und ohne den Aus¬ 
kultationsbefund zu kennen, so könnte man diese Elevation ohne 
weiteres als eine etwas kleiner geratene ventrikuläre Welle 
auffassen; denn erstens ähnelt sie in ihrer Form außerordentlich 
den vorherigen ventrikulären Wellen und zweitens kommt sie fast 
genau in dem gleichen Rhythmus. Nun haben wir aber sichere 
Anhaltspunkte dafür, daß der linke Ventrikel sich während der 
Pulsintermission nicht kontrahiert. Ein Spitzenstoß war weder 
zu fühlen noch zu sehen noch auch graphisch zu registrieren; auch 
ergab die Auskultation, daß während der Intermission bisweilen 
gar nichts, bisweilen nur ein außerordentlich schwaches, hauchendes 
Geräusch zu hören war, das man unmöglich als Ausdruck der Kon¬ 
traktion des kräftigen linken Ventrikels auffassen kann. Auch 
macht der steile Anstieg dieser Welle es sehr unwahrscheinlich, 
daß es sich nur um eine sog. „Füllungswelle“ handelt, die hervor¬ 
gerufen wird durch den steigenden Druck in dem allmählich sich 
füllenden Vorhof. Es bliebe also nur der Ausweg, eine 
isolierte Kontraktion des rechten Ventrikels bei 
stillstehendem linken anzunehmen, also eine sog. 
Hemisystolie. 

Gegen diese Annahme liegen jedoch sehr schwerwiegende Be¬ 
denken vor. Erstens erklärt sie noch immer nicht die zweite 
steile Elevation, die der ersten außerordentlich ähnlich sieht. Man 
könnte zwar sagen, daß diese Elevation die Vorhofswelle zur nächst¬ 
folgenden Herzaktion darstellt; doch wäre es dann gar nicht zu 
verstehen, warum diese aurikuläre Welle so hoch ist, während die 
früheren kaum angedeutet waren. Außerdem ist es angesichts 
der großen Ähnlichkeit der beiden Elevationen schwer anzunehmen, 
daß die eine ventrikulären, die andere aurikulären Ur¬ 
sprungs ist. 

Angesichts dieser Schwierigkeiten muß man sich fragen, ob 
nicht diese Auffassung des Venenpulses überhaupt eine falsche ist, 
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bzw. ob man ihn vielleicht noch auf andere Weise analysieren 
kann; and das ist in der Tat der Fall. Die andere Möglichkeit 
wäre nämlich die, daß die große Venenelevation gar nicht ven¬ 
trikulären Ursprungs ist, sondern daß sie die auriknläreWelle 
des nächstfolgenden Pulses darstellt, eine Idee, die zunächst 
recht unwahrscheinlich klingt, der man aber eine gewisse Be¬ 
rechtigung nicht absprechen darf, wenn man bedenkt, daß in diesem 
Falle die Reizleitung innerhalb des Herzens geschädigt ist, und 
daß vielleicht dadurch ein so großes Intervall zwischen Vorhof- 
und Ventrikelkontraktion zustande kommt. Die flache Erhebung 
könnte man dann lediglich als Elastizitätselevation auffassen. Auch 
andere Umstände sprechen noch für die aurikuläre bzw. gegen 
die ventrikuläre Natur der großen Elevation, z. B. das gute 
Allgemeinbefinden des Kranken, das Fehlen aller anderen Zeichen 
gestörter Kompensation, das Fehlen eines Leberpulses. 

Der Einwand, daß die Aufzeichnungen vielleicht gar nicht von 
V e n e n pulsationen, sondern von mitgeteilten Carotis pulsen her¬ 
rühren, ist wohl ohne weiteres von der Hand zu weisen, weil die 
Venenpulsation schon für das Auge eine ganz manifeste war und 
weil außerdem der Rezeptor dicht oberhalb der Clavicula auf¬ 
gesetzt wurde, also an einer Stelle, an der der Carotispuls nicht 
gerade leicht zu registrieren ist. Außerdem würden sich auch die 
während der Intermission auftretenden Kurvenerhebungen nicht 
als Carotispulse erklären lassen, weil dann Kontraktionen des linken 
Ventrikels angenommen werden müßten, die aber aus oben ange¬ 
führten Gründen auszuschließen sind. 

Alle diese Gründe machen es mir sehr wahrscheinlich, daß 
die großen Venenpulselevationen als aurikuläre Wellen an¬ 
zusprechen sind. Wie gestaltet sich nun die Analyse der während 
der Intermissionen auftretenden Zacken auf der Basis dieser Er¬ 
klärung? Wir müßten in diesem Falle die erste der beiden steilen 
Zacken als eine aurikuläre Welle ansehen, kämen also wieder zu 
demselben Schlüsse, daß der rechte Vorhof sich während der Puls¬ 
intermission kontrahiert. Gehen wir jedoch an die Erklärung der 
zweiten Zacke, so stoßen wir sofort wieder auf Schwierigkeiten. 
Diese zweite Welle könnte dann nämlich nichts anderes sein als 
eine zweite Vorhofskontraktion, die sich in den ungestörten 
Vorhofsrhythmus einschiebt. Wenn man nun auch annehmen will, 
daß es solche Vorhofsextrasystolen, die den Rhythmus nicht stören, 
gibt, so bleibt es doch immer sehr auffallend, daß diese Extra¬ 
systolen nicht etwa einmal, gelegentlich auftreten, sondern 
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bei jeder einzigen Intermission; denn anch bei sämtlichen 
anderen von diesem Falle anfgenommenen Kurven war das Ver¬ 
halten des Venenpulses während der Intermission stets das Gleiche. 
Dies wäre also ein Punkt, der noch einer befriedigenden Erklärung 
entbehrt. Trotzdem glaube ich bei der letzten Auffassung, daß 
nämlich die große Welle eine aurikuläre ist, bleiben zu müssen; 
und ich möchte noch einen bereits erwähnten Punkt, der auch für 
diese Auffassung spricht, etwas näher erörtern: 

Bei der Mehrzahl der Pulse fallt die Carotiszacke mit dem 
Beginne der aurikulären Welle fast zusammen. Nur bei dem ersten 
Puls nach jeder Intermission ist ein doppelter Gipfel zu konstatieren. 
Die erste Zacke dieses Doppelgipfels wäre die Carotiszacke, die 
zweite wäre die aurikuläre Welle des nächsten Pulses; letztere 
kommt etwas zu spät, ist also dadurch der nächsten, im richtigen 
Rhythmus einsetzenden Carotiszacke etwas näher gerückt. Es 
wäre daher das Intervall zwischen aurikulärer Welle aus Carotis¬ 
puls, d. h. zwischen Vorhofs- und Ventrikelkontraktion im Anfänge 
jeder Gruppe von Pulsen kleiner als am Ende der Gruppe, ein 
Phänomen, das sich ohne weiteres durch die Erholung des Leitungs¬ 
vermögens zwischen Vorhof und Ventrikel während der Intermission 
erklären läßt. 

Wollte man dagegen die große Welle als ventrikulär auf¬ 
fassen, so wäre es nicht recht erklärlich, warum die Distanz zwischen 
dieser „ventrikulären“ Welle und der folgenden Carotiszacke kleiner 
sein sollte bei einer Pulsperiode, die, an der A. radialis gemessen, 
gerade verlängert ist. 

Was sich ev. zur völligen Aufklärung des Falles noch tun 
ließe, wäre die Registrierung des linken Vorhofs, ev. vom Öso¬ 
phagus aus. Denn wenn man eine Kontraktion des linken Vor¬ 
hofs während der Pulsintermission nachweisen könnte, so wäre das 
ein Umstand, der gegen die Annahme einer Hemisystolie schwer 
ins Gewicht fallen würde. Jedoch dürfte die Registrierung des 
linken Vorhofs vom Ösophagus aus, soweit ich aus einigen ent¬ 
sprechenden Versuchen schließen kann, mit recht erheblichen tech¬ 
nischen Schwierigkeiten verbunden sein. 

Zu diesem eben besprochenen Falle bildet Fall IV gewisser¬ 
maßen ein Gegenstück, indem bei ihm während der Pulsintermission 
keine Vorhofskontraktion nachzuweisen ist. Wir müssen also an¬ 
nehmen, daß hier sich nur die Muskelbündel an den Venenmün¬ 
dungen kontrahierten und daß der Reiz nicht einmal bis zur Vor¬ 
hofsmuskulatur fortgeleitet werden konnte. Dieses Phänomen ist 
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meines Wissens bisher nur am Froschlierzen von Engelmann (1) 
nachgewiesen worden. Wenckebach nimmt zwar auch beim 
Menschen das Vorkommen derartiger Störungen an, ohne jedoch 
dafür einen sicheren Beweis liefern zu können, da in seinen Fällen 
der Venenpuls nicht registriert wurde. A priori erscheint es eigent¬ 
lich nicht sehr wahrscheinlich, daß das menschliche Herz sich in 
dieser Beziehung ganz so verhalten sollte wie das Froschherz, weil 
doch beim Menschen von einer anatomischen Trennung zwischen 
Sinus venosus und Vorhof keine Rede ist und daher das Zustande¬ 
kommen einer Blockierung zwischen diesen beiden Herzabschnitten 
schwieriger sein muß als beim Frosch. Trotzdem scheint mir eine 
andere Auffassung dieses Falles nicht recht denkbar. 

Übrigens ist auch bei ihm der Umstand bemerkenswert, daß 
das Intervall zwischen aurikulärer Welle und Carotiszacke nach 
den Intermissionen stets kürzer ist als bei den übrigen Pulsen. 
Die Erholung der Leitungsfähigkeit in der Pause ist also auch 
hier direkt nachznweisen. 


Fig. 5. 



Aus der über diesen Gegenstand bisher vorliegenden Literatur, 
die in der kürzlich von Ri hl publizierten Arbeit ausführlich be¬ 
sprochen ist, möchte ich in erster Linie einen von Mackenzie 
im vorigen Jahre veröffentlichten Fall zum Vergleiche heranziehen, 
weil die von diesem Falle aufgenommenen Venenpulskurve eiue 
gewisse Ähnlichkeit mit unserer Kurve hat (vgl. Fig. 5). Auch 
bei der Mackenzie’schen Kurve sieht man in der Intermission 
zwei kleine, ziemlich gleich hohe Zacken, deren erste von dem 
Autor als Vorhofskontraktion, deren zweite als Carotiszacke an¬ 
gesprochen wird. Für unseren Fall ist diese Erklärung natürlich 
unmöglich, weil dann die Carotiszacke dem Herzstoß vorangehen 
müßte. 

Auch Gerhardt hat einen ganz analogen Fall beobachtet, 
bei dem während jeder Pulsintermission der Vorhof weiterschlug; 

Deutsches Archiv t. klin. Medizin. H‘>. Bd. 25 
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da in diesem Falle die Venenkurve nur eine einzige Erhebung 
während der Intermission zeigte, die noch dazu in dem Tempo der 
anderen aurikulären Wellen erfolgte, so macht hier die Deutung 
keine Schwierigkeiten. 

In der allerletzten Zeit hat Ri hl 5 Fälle von Leitungsstörung 
publiziert, davon 3 mit Ventrikelsystolenausfall, 2 mit Dissoziation 
der Vorhofs- und Ventrikelsystolen; von den ersteren 3 Fällen 
kann man den 1. und 3. wohl ohne weiteres als einwandsfrei 
gelten lassen; was den 2. Fall betrifft, so könnte man, wie Ri hl 
selbst zugibt, bei Betrachtung der Kurven 22—27 zunächst auf 
den Gedanken kommen, daß es sich nur um regelmäßige, frustrane 
Extrasystolen handelt, wofür alle Punkte stimmen würden, wenn 
man annähme, daß es verkürzte Extraperioden gibt Ob diese 
Annahme so ohne weiteres von der Hand zu weisen ist, erscheint 
mir immerhin noch zweifelhaft. Leugnet man die Möglichkeit ver¬ 
kürzter Extraperioden, so bleibt allerdings die Auffassung des 
Falles als Leitungsstörung die wahrscheinlichste. 

Gegenüber den schon bekannten Fällen nehmen von unseren 
Fällen eigentlich nur die beiden letzten, auf Grund des Ver¬ 
haltens des Venenpulses eine Sonderstellung ein; im übrigen bieten 
sie nicht viel Neues. Höchstens wäre es bemerkenswert, daß auch 
Leitungsstörungen Vorkommen bei Kranken, die durchaus kein 
eigentliches Herzleiden haben (Fall I). Ob in diesem Fall I die 
Verdrängung des Herzens durch den Pleuraerguß eine Rolle spielte 
oder ob die Funktionsstörung des Herzmuskels nur der Ausdruck 
allgemeiner Schädlichkeiten war, muß dahingestellt bleiben. 
Letzteres ist wohl wahrscheinlicher, da die Allorhythmie noch vor 
der Thorakotomie verschwand, nur unter dem Einfluß körperlicher 
Ruhe und sachgemäßer Pflege. Im 2. und 3. Falle ist ein Zu¬ 
sammenhang der Leitungsstörung mit der Digitalismedikation 
nicht zu verkennen. Auffallend bleibt bei unseren Fällen das 
anfallsweise Auftreten der Leitungsstörung, die den schon von 
Wenckebach ausgesprochenen Gedanken nahelegt, daß auch 
diese Funktion des Herzmuskels von nervösen Einflüssen ab¬ 
hängig ist. 

Meinem hochverehrten Chef, Herrn Geheimen Medizinalrat 
Prof. Dr. Licht heim erlaube ich mir für die freundliche Unter¬ 
stützung bei der Abfassung dieser Arbeit meinen ergebensten Dank 
auszusprechen. 
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Über die Wirkung des Lichtes auf Enzyme in Sauerstoff¬ 
und Wasserstoffatmosphäre, verglichen mit der Wirkung 
der photodynamischen Stoffe. 

Von 

A. Jodlbauer und U. v. Tappeiner. 

(Mit 1 Abbildung.) 

In unserer ersten Abhandlung *) wurde nachgewiesen, daß die 
photodynamische Erscheinung mit der von H. W. Vogel entdeckten 
optischen Sensibilisierung an Bromsilbergelatineplatten insofern nicht 
identisch sein könne, als erstere Erscheinung nur bei Substanzen, 
welche die Fähigkeit haben in wässeriger Lösung zu fluorescieren, 
beobachtet wurde, letztere aber auch Substanzen eigen ist, welchen 
diese Eigenschaft abgeht und weil ferner eine sehr stark wirkende 
fluorescierende Substanz, das dichloranthracendisulfosaure Natron 
keine Sensibilisierung der photographischen Platte bewirkt. 

Die weitere Frage, ob die photodynamische Erscheinung über¬ 
haupt auf Sensibilisierung beruht, blieb unentschieden, da die 
Wirkung des Lichtes allein noch nicht genügend erforscht war. Für 
Paramäcien konnte damals eine Wirkung der durch ein Grünfilter 
gegangenen Sonnenstrahlen nicht nachgewiesen werden, ebenso 
auch nicht für Invertin, in Übereinstimmung mit Emmerling 1 2 * ), 
der selbst das gesamte sichtbare Sonnenlicht bei 6 tägiger Ein¬ 
wirkung ohne erkennbare Wirkung fand. Auf Diastase*) und Chy¬ 
mosin 4 ) ist nach den Untersuchungen von Green und Schmidt- 
Nielsen sichtbares Licht ohne merkbaren Einfluß, durch ultra¬ 
violette Strahlen hingegen werden diese Enzyme zerstört analog 
wie Bakterien und andere niedere Organismen. In diesen Wirkungen 

1) Dieses Archiv Bd. HO p. 482. 

2) Berichte <1. D. ehern, (lesellsch. 34, 3811 (1901). 

3A Philos. Traiisactions of the R. Society of London ISS, 167, (1897). 

4) Hofmeister’* Beiträge 5, 355 (1904). 
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der brechbaren Strahlen wurde von anderen Autoren der Beweis 
erblickt, daß die photodynamische Erscheinung eine Sensibilisierung 
sei. Es wurde hierbei indes außer acht gelassen, daß Tötung resp. 
Zerstörung von Bakterien und Enzymen auf verschiedene Weise 
bewirkt werden kann und die Wirkung des Lichtes allein und 
des Systems Licht -f- fluorescierende Substanz erst 
dann als gleichartige Vorgänge betrachtet wer¬ 
den dürfen, wenn der Nachweis erbracht ist, daß sie 
unter denselben Bedingungen zustande kommen. Für 
die Zerstörung von Bakterien und von Enzymen durch fluorescierende 
Substanzen wurde in einer früheren Abhandlung von uns der Nachweis 
erbracht, daß die Anwesenheit von Sauerstoff eine notwendige Be¬ 
dingung sei. 1 ) Die Frage hingegen, ob diese Bedingung auch für 
die Wirkung des Lichtes allein Geltung hat, ist derzeit noch un¬ 
beantwortet. Bezüglich der Bakterien liegen zwar mehrfache Unter¬ 
suchungen vor, die Ergebnisse sind indes widersprechende; der 
letzte Bearbeiter V. Bie 2 ) kommt am Schlüsse seiner ausführlichen 
kritischen und experimentellen Untersuchung zu folgendem im 

1) Dieses Archiv Bd. 82 p. 521. Hierzu sei noch folgendes bemerkt: Die Ver¬ 
suche mit den Bakterien wurden in sehr gutem zerstreutem Tageslicht (Juli) mit 
dem intensiv wirkenden Tetrachlortetrajodfiuorescein wahrend zweier Tage durch¬ 
geführt. Gegen das hier befolgte Verfahren der unterbrochenen 
Belichtung scheint nun ein Ein wand gewisse Berechtigung zu 
haben, welcher von V. Bie (Finsen Heft 9 p. 18i gelegentlich der kritischen Be¬ 
sprechung der Arbeiten über die bakterizide Wirkung des Lichtes und die Rolle des 
Sauerstoffes gemacht hat: „Wenn der Versuch sich über mehr als einen Tag er¬ 
streckt. so riskiert man, dali die Bakterien während der Nacht etwas von der Vitalität, 
welche sie bei der Belichtung am Tage verloren haben, zurückgewinnen. Wenn 
nun der Sauerstoffmangel das Absterben der Bakterien nicht verhindert, sondern 
nur verzögert, so wird das Abbrechen der Belichtung in besonders hohem Grad 
dazu beitragen, den Unterschied zwischen der Wiederstandskraft der sauerstoff¬ 
freien und der sauerstoffhaltigen Kulturen zu erweitern.“ Die Bedeutung dieses 
Einwandes wird indes sehr wesentlich abgeschwächt durch die Angabe von 
E. Hertel (Zeitschr. für allg. Phvsiol. 5, 120). dali die an Zellen höherer Tiere 
schon lange bekannte sogenannte Latenzperiode (SpätWirkung) auch 
bei niederen Organismen vorhanden ist. und am deutlichsten zur Be¬ 
obachtung gelangt, wenn das einwirkende Licht sehr schwach resp. von kurzer 
Dauer ist. Paramäcien zum Beispiel, welche unmittelbar nach einer 80 Sekunden 
währenden Belichtung durch Strahlen der Wellenlänge 280 uu keine direkt wahr¬ 
nehmbaren Veränderungen aufwiesen, zeigten sich 8 Stunden darauf getötet. Da 
es nun kaum einem Zweifel unterliegt, dali auch bei Bakterien ähnliche Verhält¬ 
nisse bestehen, so wird bei unseren Versuchen mit zweitägiger Dauer die am 
ersten Tage erreichte Wirkung der Belichtung während der Nacht sich wahr¬ 
scheinlich vertieft, jedenfalls aber nicht vermindert haben. 

2: Mitteilungen aus Finsen’s med. Lichtinstitut 1005, Heft 0 p. 73 
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Drucke hervorgehobenem Resümee: „Die bakterizide Wirkung des 
Lichtes ist nicht in dem Sinne ein Oxydationsprozeß, daß das Vor¬ 
handensein des Sauerstoffes eine Bedingung für dieselbe ist. Das 
Licht vermag nämlich Bakterien zu töten, selbst wenn jede Spur von 
Sauerstoff fehlt, und wenn sich während der Belichtung kein neuer 
Sauerstoff durch Dekomposition chemischer Stoffe bilden kann.“ 

Bezüglich der Enzyme fehlt eine entsprechende Untersuchung. 
Sie hat gegenüber Bakterien den Vorteil, daß sie in quantitativer 
Weise geführt werden kann und Wirkungen auch geringeren Umfangs 
sich feststellen lassen. Wir haben die aufgeworfene Frage daher an 
einem Objekte dieser Art, dem Invertin, zu lösen versucht, indem wir 
die Veränderungen, welche seine Lösung in Wasserstoff- und Sauerstoff¬ 
atmosphäre im Lichte erfährt, mit dem Invertierungsvermögen von 
Lösungen verglichen, welche im Dunkeln gehalten, im übrigen aber 
in gleicher Weise behandelt waren. Außerdem wurde in gleichzeitigen 
Versuchen auch der Einfluß, den ein Zusatz von Eosin in optimaler 
Konzentration, d. i. ‘/eooo-mjrmal, t) unter diesen Bedingungen aus¬ 
übt, ermittelt. Zur Belichtung diente intensives Sonnenlicht, an 
wolkenlosen Tagen des Juli. Seine ultravioletten Strahlen wurden 
durch vorgelegtes Glas ausgeschaltet. Von der Anwendung von kon¬ 
zentriertem elektrischem Lichte mußte abgesehen werden, da mit den 
derzeit üblichen Konstruktionen nur kleine, für quantitative, ver¬ 
gleichende Versuche unzureichende Räume belichtet werden können. 

Versuchsanordnung. Das Invertin war ein von E. Merck 
bezogenes Präparat. Es löste sich sehr gut in Wasser und wurde 

in halbprozentiger, durch Zentrifugieren 
noch völlig geklärter Lösung verwendet. 
Je 20 ccm kamen in gläserne Gefäße 
zylindrischer Form, welche wie Wasch¬ 
flaschen konstruiert und aus einem Stück 
geblasen waren (s. Fig. 1). Die zuführende 
Röhre war im Innern des Gefäßes kapillar 
ausgezogen, um den Lichteinfall möglichst 
wenig zu stören. Der Rauminhalt, 100 ccm, 
war so bemessen, daß ein Übersteigen der 
schäumenden kolloiden Invertinlösung wäh¬ 
rend der nun folgenden Evakuierung der 
Flaschen mittels einer Quecksilberpumpe 
nach Sprengels System und der Durchleitung von Sauerstoff oder 

1) Vorläufige Mitteilung Uber die Beziehung der Wirkung der photodynamischen 
Stoffe zu ihrer Konzentration erfolgte in Münch, med. Wochenschr. 1905 Nr. 47. 
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Wasserstoff nicht möglich war. Nach mehrmaliger Wiederholung 
dieser Prozeduren wurde die zu- und abführende Röhre ab¬ 
geschmolzen und die als Dunkelflaschen bestimmten Gefäße mit 
einer doppelten Stanniollage umhüllt. Sämtliche Gefässe wurden 
hierauf aus dem Dunkelzimraer in eine im Hofe des Institutes auf¬ 
gestellte mit Wasser gefüllte Wanne auf Bänken von Drahtgitter 
horizontal gelegt und darüber eine Scheibe von farblosem Glase 
befestigt. Die Dicke der Scheibe betrug 4,4 mm, die Wandstärke 
der Flaschen 1,2 mm, die Höhe der Wasserschicht über den Flaschen 
war in der ersten und zweiten Versuchsreihe 22 mm, in der dritten 
97 mm. Durch diese die infraroten Strahlen größtenteils absor¬ 
bierende Wasservorlage und die fortwährende Erneuerung des 
Wanneninhaltes durch Leitungswasser wurde einer thermischen 
Schädigung des Fermentes durch Strahlung und Leitung entgegen¬ 
gewirkt. Der Erfolg dieser Maßnahmen ließ sich durch 2 Thermo¬ 
meter kontrollieren. Das eine befand sich im Wasser der Wanne, 
das andere (berußte) im Innern einer beigegebenen Flasche. In 
den Zwischenzeiten der Exposition befanden sich die Flaschen 
in Eis. 

Nach beendeter Versuchszeit wurde ein gemessener Teil der 
Fermentlösung mit Rohrzuckerlösung versetzt und die Invertierung 
sodann mittels eines Halbschatten-Apparates nach Laurent be¬ 
stimmt. Die Größe des Zuckerzusatzes und die Dauer der In¬ 
vertierung sind in den Versuchstabellen angegeben. 

Tabelle 1. 

Exposition 2 Tage (15 Stunden Sonne); Temperatur im Kühlwasser 
12,5 °, am berußten Thermometer 18 °. Während der Mittagzeit stieg 
sie auf 14,5 0 bzw. 23 Nach der Exposition wurden je 5 ccm Ferment¬ 
lösung mit 5 ccm Rohrzuckerlösung von 15 °/ 0 versetzt und der Grad der 
Invertierung nach 4 Stunden bestimmt. Die Drehung der Mischung vor 


der Invertierung ist -j- 4 0 

59', nach derselben — 1 0 37'. 



Gebildeter Invertzucker, wenn 


Drehung 

vollständige Invertierung = 



100 gesetzt wird 

Wasserstoffflasche dunkel 

— 0° 45' 

87,0 

„ hell 

— 0 u 47 ' 

87,4 

Sauerstoffflasche dunkel 

— 0° 48' 

87,8 

hell 

-j-0° 34' 

67,0 

Wasserstoffflascbe -f- Eosin 


dunkel 

Wasserstoffflasche -|- Eosin 

1 

o 

© 

00 

87,8 

hell 

■ 

o 

l 

87,3 
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Tabelle 2. 


Exposition 2 Tage (18 Stunden Sonne). Temperatur verhältnismäßig 
dieselbe wie in Tab. 1 ; Bestimmung der Drehung nach 2 1 2 Invertierungs- 
stunden. 

Gebildeterln vertzucker, wenn 



Drehung 

vollständige Invertierun 
100 gesetzt wird 

Wasserstoffflasche hell 

+ 0° 34' 

66,8 

Sauerstoffflasche dunkel 

4 - 0" 35' 

66,8 

* bell 

4 - 2 0 30' 

37,8 


Tabelle 

3 a. 


Exposition 2 Tage (16 Stunden Sonne). Temperatur am unberußten 
Thermometer durchschnittlich 11,7° (Maximum während der Mittagzeit 
13,5°), am berußten 18,5° (Maximum 21,5°). Nach der Exposition 
wurden je 5 ccm der Fermentlösung mit 5 ccm 15 °/ 0 Rohrzuckerlösung 
versetzt und nach 2 Stunden die Drehung bestimmt. 



Drehung 

Gebildeter Invertzucker, wenn 
vollständige Invertierung = 

Wasserstoffflascke hell 

+ 1 0 41 ' 

100 gesetzt wird 

50,2 

Sauerstoffflasche dunkel 

4* 1 0 44' 

49,0 

* heil 

4-3° 12' 

27,1 


Tabelle 

3 b. 


Beim Versuche der Tabelle 3 a wurden nach der Exposition noch 
weitere 5 ccm Fermentlösung mit 10 ccm 30 ° 0 Rohrzuckerlösung ver¬ 
setzt und nach 16 Stunden die Drehung gemessen. Berechnet würde sie 
vor der Invertierung -j-13° 18', nach der vollständigen Invertierung 
— 4 0 17' sein. 


Wasserstoffflasche hell 
Sauerstoffflasche dunkel 
* hell 


Drehung 

+ 0° 15' 
-f 0 0 14 ' 
-j-5°01' 


Gebildeter Invertzucker, wenn 
vollständige Invertierung = 
lüO gesetzt wird 

74,2 

74.4 

47,1 


Tabelle 4. 

5 Flaschen mit 0,5 0 0 Ferment und Eosin 1 molekular in Sauer¬ 
stoffatmosphäre ; 4 dieser Flaschen wurden 10—40 Minuten der Sonne 
exponiert, 1 Flasche mit Stanniol umhüllt daneben gelegt. Nach der Ex¬ 
position wurden je 5 ccm Ferment mit 7,14 ° 0 Zuckerlösung ää versetzt 
und nach 4 1 „ Stunden die Invertierung bestimmt. 

Gebildeter Invertzucker, voll- 
Exposition Drehung ständige Invertierung = 100 

gesetzt 

1. Flasche hell 10 Min. -f 3 0 40' 15,1 

2. * „ 20 n -j- 4 0 08 ' 9,0 
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Exposition 

3. Flasche hell 30 Min. 

4. „ 40 „ 

5. „ dunkel 40 „ 


Gebildeter Invertzucker, voll- 
Drehung ständige Invertierung =100 

gesetzt 

+ 4° 26' 4,9 

-j- 4 0 33 < 3,0 

— 1°15' 95,5 


Die in den vorausgegangenen Versuchstabellen erhaltenen 
Resultate lassen sich in folgende Sätze zusammenfassen: 

1. Die Wirkung der fluorescierenden Stoffe auf 
Enzyme ist auch bei intensivem Licht an die Gegen¬ 
wart von Sauerstoff gebunden, denn eine merkbare Ver^ 
änderung der besonnten Invertin-Eeosinlösung in Wasserstoffatmo¬ 
sphäre gegenüber einer im Dunkeln gehaltenen war nicht zu er¬ 
kennen. Für weniger intensives Licht (zerstreutes Tageslicht) wurde 
dies bereits früher festgestellt. 

2. Sonnenlicht, dessen ultraviolette Strahlen ab¬ 
filtriert sind, ist für sich allein noch imstande In¬ 
vertin zu schädigen. Bedingung hierfür ist di_e Gegen¬ 
wart von Sauerstoff. Der Beweis liegt in der Beobachtung, 
daß das Invertierungsvermögen einer besonnten Invertinlösung in 
Wasserstoffatmosphäre dasselbe bleibt wie jenes einer im Dunkeln 
gehaltenen Lösung in Wasserstoff- oder Sauerstoffatmosphäre. Eine 
über die Grenze der Versuchsfehler hinausgehende Differenz tritt 
erst auf bei Belichtung des Invertins in Sauerstoff. 

Gegen die Beweiskraft dieser Versuche könnte der Einwand 
erhoben werden, daß die Lösung des Invertins mit Toluol 
versetzt war und dieses Toluol bei Sauerstoffgegenwart 
durch das Licht zu einer, das Ferment schädigenden Sub¬ 
stanz oxydiert worden sei. Obgleich nun die Menge des zu¬ 
gesetzten Toluols sehr gering war (eben zur Sättigung ausreichend, in 
dem der Überschuß durch Zentrifugieren entfernt worden war) und eine 
derartige Veränderung des Toluols aus chemischen Gründen nicht wahr¬ 
scheinlich ist, so wurde sicherheitshalber doch folgender Kontroll- 
versuch angestellt. 

Eine etwas übersättige Lösung von Toluol, welche in Sauerstoff¬ 
atmosphäre in gleicher Weise wie die Invertinlösung 16 Stunden be¬ 
lichtet worden war, wurde mit Invertinlösung von 0,8 7o zu gleichen 
Teilen versetzt und 2 Tage im Dunkeln bei 18 0 stehen gelassen. Das¬ 
selbe geschah mit einer Tuluollösung, welche nicht beliebtet worden war. 

Nach dieser Zeit wurden den Mischungen 10 ° 0 Rohrzuckerlösung 
zu gleichen Teilen zugesetzt und die Invertierung nach 2 und nach 
4 Stunden am Polarimeter bestimmt. 
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Ablesung am Polarimeter 

• nach 2 8t. nach 4 St. 

Versuch mit belichtetem Toluol —f— 1 w 25' — 0° 02' 

Versuch mit unbelichtetem Toluol -j- 1 0 27' — 0 0 03' 

Die Versuche ergehen, daß eine, daslnvertin schädi¬ 
gende Substanz durch Oxydation des Toluols im Licht 
nicht entstanden ist. 

3. Die Wirkung der fluorescierenden Substanz im Lichte und 
die Wirkung des Lichtes allein ist also an dieselbe Bedingung — 
Sauerstoffgegenwart — gebunden. Hieraus folgt mit hoher 
Wahrscheinlichkeit, daß beide Prozesse identische 
sind und die photodynamische Erscheinung in einer 
Beschleunigung der einfachen Lichtwirkung besteht. 

Unterstützt wird diese Auffassung durch die Tatsache, daß 
die Jodabscheidung aus Jodiden und die Kalomelbildung in der 
Eder’schen Lösung durch fluorescierende Stoffe ebenfalls eine 
Sensibilisierung ist und zwischen der Wirkung der fluorescierenden 
Stoffe auf Jodide und Enzyme und der von 0. Gros gefundenen 
katalytischen Beschleunigung der Oxydation von Farbstoffen durch 
Stoffe der Fluoresceinreihe sehr nahe Beziehungen bestehen. 1 ) Es 
unterliegt daher wohl kaum einem Zweifel, daß auch die Wirkung der 
fluorescierenden Stoffe auf Bakterien (Zellen) ein Sensibilisierungs¬ 
vorgang ist und daß das dieser Auffassung entgegenstehende Er¬ 
gebnis der Untersuchung von V. Bie nur dadurch erhalten wurde, 
daß es nicht gelang denselben vollständig auszuschließen. 2 ) 

4. Unter dieser Voraussetzung würde sodann der Unterschied 
zwischen der Wirkung des Lichtes allein und der 
Kombination von Licht und photodynamischer Sub¬ 
stanz der sein, daß bei letzterer außer der gößeren 
Tiefenwirkung durch Ausnützung der penetrieren- 


1) A. Jodlbaner und Tappeiner, Berichte d. D. chem. Gesellsch. 38, 2602 
und Münch, ined. Wochenschs. 1905 Nr. 47. 

2) Außer der Möglichkeit, daß der verwendete H nicht rein, oder die 
Leitung nicht dicht war, kommt vielleicht auch der Umstand in Betracht, daß 
eine wichtige Beobachtung von W. Pfeffer (Zentralbl. f. Bakteriologie 1896 
II; 763) unberücksichtigt blieb. Nach W. Pfeffer speichern manche Bakterien¬ 
arten Sauerstoff auf, und geben denselben erst allmählich im sauerstoffreien Raum 
wieder ab. Ob der von V. Bie benutzte Staphylococeus pyog. aureus dazu ge¬ 
hört , ist nicht bekannt, da er von Pfeffer nicht untersucht wurde. Staphylo- 
coccus citreus aber besitzt dieses Vermögen. In unseren Versuchen mit Proteus 
vulgaris wurde der Beobachtung von Pfeffer Rechnung getragen, obgleich dieses 
Bakterium das genannte Vermögen nicht besitzt. 
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den langwelligen Strahlen auch die Möglichkeit 
einer weitgehenden auswählenden Wirkung besteht. 

Nach den bereits veröffentlichten Erfahrungen an Bakterien 
und Fadenpilzen ist nämlich die Aufnahme der photodynamischen 
Stoffe in die Zellen wenigstens in diesen Fällen eine Vorbedingung 
für die Wirkung. Die Aufnahmsfähigkeit aber variiert je nach 
Art der Zelle und der fluorescierenden Substanz. Durch die 
Wahl eines nur von gewissen Zell arten aufnehmbaren Stoffes kann 
daher die celluläre Sensibilisierung zu einer elektiven gemacht 
werden. x ) 

5. Die Beschleunigung der einfachen Licht¬ 
reaktion durch fluorescierende Stoffe ist eine sehr 
bedeutende. Nach Einwirkung der Kombination Sonnenlicht und 
Eosin in Konzentration von % 000 - molekular (Optimum) von 10 Mi¬ 
nuten Dauer beträgt die Schädigung bereits ca. 80%, ist also un¬ 
gefähr 4 mal so groß als nach Einwirkung von ultraviolettfreiem 
Sonnenlicht von 15 Stunden Dauer. Der weitere Fortschritt der 
Schädigung ist langsamer, immerhin ist das Ferment nach 40 Mi¬ 
nuten Exposition schon fast vollständig vernichtet (Schädigung ca. 
97%). Dieses langsamere [Fortschreiten kann nicht durch die 
gleichzeitig einhergehende Verminderung der Konzentration des 
Eosins durch Bleichung bedingt sein, da diese sich sehr viel lang¬ 
samer vollzieht und die Wirkung der nächsten schwächeren Kon¬ 
zentrationen der Wirkung der optimalen noch sehr nahesteht. 

6. Die in den vorausgegangenen Sätzen niedergelegten Be¬ 
obachtungen geben keine Anhaltspunkte für das Bestehen 
einer photochemischen Wirkung gewissermaßen 
doppelter Art, einer raschen bei O-Gegenwart und 
einer langsamen beiO-Mangel, wie es von einigen Autoren 
bei der bakteriziden Wirkung des Lichtes angenommen wird. Nach¬ 
dem von uns der Nachweis geliefert wurde, daß das System Licht 
-(-fluorescierende Substanz im allgemeinen sowohl bei O-Gegen¬ 
wart wie bei O-Abwesenheit wirksam ist, und es nur von der 
Natur des exponierten lichtempfindlichen Stoffes abhängt, ob der 
eine oder der andere Fall eintritt, so wäre das Stattfinden beider 
Vorgänge an ein und demselben exponierten Stoffe wohl denkbar. 
Man könnte sich z. B. vorstellen, daß bei O-Gegenwart eine labilere 
Gruppe des Enzyms resp. Protoplasmas angegriffen (oxydiert) wird, 

1) Diese Verhältnisse geben Mittel an die Hand, nm Zellen von dichter 
Außenmembran von solchen mit zarter zu sondern, desgleichen Zellen von 
Enzymen und Toxinen, welche im Außenmedium enthalten sind. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



394 XXI. Jodlbaubr u. Tappeiner, Über die Wirkung des Lichtes auf Enzyme etc. 

bei O-Mangel eine schwerer angreifbare reduziert wird oder auch, 
daß der Angriftsort in beiden Fällen zwar der gleiche ist, derselbe 
aber für photochemische Oxydation empfindlicher wäre als für 
Reduktion. 

Nachdem von uns aber in dieser Abhandlung gefunden wurde, 
daß durch das System Licht -j- Eosin die Vernichtung des Enzyms 
bei O-Gegenwart in 40 Minuten nahezu total ist, bei O-Ausschluß 
hingegen eine Schädigung nach 18 Stunden noch nicht wahrnehmbar 
ist, würde obige Vorstellung einer zweifachen Art von photochemi¬ 
scher Wirkung eine so gewaltige Verschiedenheit der Empfindlich¬ 
keit voraussetzen, daß dieselbe als äußerst unwahrscheinlich zu 
bezeichnen ist. 
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Weitere Untersuchungen, ob eine „Dunkelwirkung“ der 
flnorescierenden Stoffe statthat. 

Von 

A. Jodlbauer. 

Die Angabe von W. Straub 1 ), daß fluorescierende Stoffe 
(Eosin und Chinin) Jod aus Jodkalium auch im Dunkeln abzuspalten 
vermögen, wurde bereits in einer früheren. Abhandlung 2 ) auf Ver¬ 
suchsfehler zurück gef ü hrt; bei Ausschaltung derselben erhält man 
durchaus negative Resultate. In der folgenden Arbeit über Toxine 
nun ist die Beobachtung gemacht, daß Tiere, welche im Dunkeln 
mit Eosin versetztes Toxin injiziert erhalten hatten, bisweilen später 
starben als mit Toxin allein behandelte. Obgleich es außer Frage 
steht, daß derartige, in ihrer Eindeutigkeit fragliche Beobachtungen 
an lebenden Organismen bedeutend geringeren Wert besitzen als 
die in ihren Bedingungen leicht übersehbaren chemischen Versuche, 
so forderten sie doch in Anbetracht der großen theoretischen Be¬ 
deutung der Frage auf, die Untersuchung nochmals aufzunehmen 
und auf Enzyme und Toxine auszudehnen. 

Unsere Vorstellungen über das Wesen der photodynamischen 
Erscheinung müßten, wie nicht weiter auseinandergesetzt zu werden 
braucht, erheblich modifiziert werden, wenn eine „Dunkelwirkung“ 
der fluorescierenden Substanzen existierte. 

I. Versuche mit Jodkalium. 

Zum Unterschied der früher ausgeführten Versuche wurde 
diesmal absichtlich Säure zugesetzt, um eventuell quantitativ fest¬ 
stellbare Unterschiede in der Jodspaltung zwischen den Versuchen 
mit fluorescierenden Substanzen und den Nullversuchen zu erhalten. 


1) Arch. f. exp. Pathologe 51, 383. 

2) Dies Archiv Bd. 82 p. 543 
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Außerdem wurden sie iu Platingefäßen statt in Glasgefäßen ge¬ 
macht, da letztere bekanntlich Alkali abzugeben vermögen. Die 
mit den im Dunkeln bereiteten Lösungen gefüllten Gefäße wurden 
in leere Exsikatoren gestellt, welche mit Sauerstoff gefüllt wurden 
und 14 Tage im Dunkelzimmer bei ca. 20 0 stehen blieben. Hierauf 
folgte der Zusatz von Stärkekleister und die Titrierung mit Viooo 
Thiosulfat bei möglichst schwacher Beleuchtung. 

Die Versuche, welche mit 3 % reinstem Jodkalium unter Zusatz 
von Vioooo-normal Salzsäure angesetzt waren, gaben ein vollständig 
negatives Resultat. Keine Spur von Jodbildung sowohl in den 
Lösungen ohne wie mit Zusatz von fluorescierender Substanz. 

Die Versuche mit Zusatz von Viooo * norma l Salzsäure gaben 
folgendes: 


Art des Zusatzes 


verbrauchtes Thiosulfat in ccm 
für je 30 ccm Versuchslösung 


0 3,9 

0 4,1 

V.ooo -molek. dichloranthracendisulfos. Natron 4,0 

VlOOOO w n n 4,0 

7 2 ooo » Eosin 2,4 

i/ rr 


Das Resultat ist, daß eine Dunkel Wirkung der 
beiden fluorescierenden Substanzen innerhalb der 
Versuchszeit (14 Tage) nicht wahrzunehmen war. Die 
Menge des im Dunkeln freigewordenen Jod in den Gefäßen ohne 
Zusatz und mit Zusatz von dichloranthracendisulfosaurem Natron 
ist vollkommen gleich. In den Gefäßen mit Tetrabromfluorescein- 
Natrium (Eosin), besonders in dem Versuche mit 72000 -normal, ist 
sie sogar geringer. Es erklärt sich dies daraus, daß auf den Zu¬ 
satz des HCl etwas Tetrabromfluoresceiu freigeraacht und in Form 
einer leichten Trübung ausgefallen war. Hierdurch hatte die 
Acidität des Gemisches, welche das Freiwerden des Jods begünstigt, 
etwas abgenommen. 

Daß das Reaktionsgemisch für das Freiwerden von Jod sehr 
günstig zusammengesetzt war, ergab die Prüfung auf seine Licht¬ 
empfindlichkeit: Als die Lösungen nach der Titrierung der Sonne 
ausgesetzt wurden, erfolgte die Bläuung derselben in den Gefäßen 
mit Dichloranthracendisulfosäure und Eosin fast augenblicklich in 
jenen mit Jodkalium allein nach 10 Minuten. 
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II. Versuche mit Diastase. 

Eine zentrifugierte und filtrierte Lösung von Diastase von ca. 
0,3 °/ 0 Gehalt wurden mit Toluol versetzt und in Flaschen mit 
reichlichem Lufträume abgefüllt. Flasche a) blieb ohne Zusatz, 
b) erhielt einen Zusatz von Viooo -normal dichloranthracendisulfo- 
saurem Natron, c) einen Zusatz von V2000 Eosin, d) einen solchen 
von ’/ioooo- normal. 

Die 4 Flaschen wurden 15 Tage lang im Dunkeln in Eis auf¬ 
bewahrt. Hierauf wurden im Dunkelzimmer je 10 ccm ihres In¬ 
haltes mit 90 ccm einprozentiger Stärke versetzt stehen gelassen. 
Zunächst beobachtete man den Verlauf der Verzuckerung durch 
die sog. Tüpfelprobe mit Jod-Jodkalium. Es ergab sich, daß 
die Stärke- resp. Dextrinfarbung in allen 4 Flaschen in genau 
derselben Zeit verschwand. 

Sodann wurde der in 2 Stunden gebildete Zucker nach der 
Methode von Allihn bestimmt, wobei je 25 ccm aus jeder Portion 
zur Analyse kamen. 

Ca in Mg. 

Portion a 155,7 

„ b 163,6 

„ c 159,0 

„ d 158,6. 

Die Mengen des erhaltenen Kupfers sind in deu 
Flaschen mit Eosin und Dichloranthracendisulfosäure ebenso groß 
wie in der Flasche ohne Zusatz. 

DasErgebnis ist also auch hier, daß eine Dunkel¬ 
wirkung nicht nachzuweisen ist. 

III. Versuch mit Ricin. 

Um auch einen Versuch mit einem Toxin zu machen, wurde 
die Beeinflussung der agglutinierenden Wirkung des Ricins unter¬ 
sucht. Die Wirkung der frisch bereiteten 1 °/ 0 Lösung in 5 °/ 0 Koch¬ 
salz war folgende: 0,4 ccm erzeugten in 1 ccm mit physiologischer 
Kochsalzlösung im Verhältnis von 1:5 verdünnten Blutes eben 
noch vollständige Agglutinierung, 0,3 ccm eine eben noch merkbare. 

Die Ricinlösung wurde nun in 6 Flaschen verteilt, welche so 
groß gewählt waren, daß die Flüssigkeit nur */* fies Rauminhaltes 
einnahm. Zwei derselben blieben ohne Zusatz, zwei erhielten 
dichloranthracendisulfosaures Natron V1000 un fi V10000-normal, zwei 
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Eosin V2000 und V10000 -normal. Sie wurden hierauf unter Toluol¬ 
zusatz 14 Tage unter Eis im Dunkeln gehalten. 

Die Untersuchung des AgglutinierungsVermögens 
nach 14 Tagen ergab, daß dasselbe in allen 6 Portionen 
vollkommen unverändert geblieben war. Als die mit 
fluorescierender Substanz versetzten Ricinlösungen sodann zur Gegen¬ 
probe 1 7» Stunden dem zerstreuten Tageslichte (sehr heller Tag, 
Juli) ausgesetzt wurden, vermochten sie selbst in doppelter Menge 
(0,8 ccm) zugesetzt eine Agglutinierung in 1 ccm verdünnten Blutes 
nicht mehr hervorzurufen. 

Die drei Versuchsreihen haben somit zu folgendem Ergebnisse 
geführt: Eine Dunkel Wirkung der fluorescierenden 
Stoffe, welche mit der photodynamischen Erschei¬ 
nung Beziehungen hat, ist nicht nachzuweisen. 

Eine solche Wirkung müßte in einer Erhöhung der Reaktions¬ 
geschwindigkeit der schon im Dunkeln stattlindenden Prozesse be¬ 
stehen. Bei der mit 7iooo' n ° rma l Salzsäure versetzten Jodkalium¬ 
lösung, wo der Prozeß der Jodbildung im Dunkeln deutlich meßbar 
ist, war aber eine solche Erhöhung nicht eingetreten. Bei den 
anderen Lösungen, deren Veränderung im Dunkeln wohl nur darum 
der Wahrnehmung entging, weil sie unter den eingehaltenen Be¬ 
dingungen sehr langsam verläuft, hatte der Zusatz von fluorescie¬ 
render Substanz ebenfalls keinen Einfluß. 
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Über die Wirkung fluorescierender Stoffe auf Toxine. 

Von 

A. Jodlbauer und H. von Tappeiner. 

Nach der Erkentnis, daß sowohl Protozoen und Zellen höherer 
Organismen, als auch Enzyme durch geringe Zusätze von Stoffen, 
welche die Fähigkeit besitzen, in wässerigen Lösungen zu fluores- 
cieren, im Lichte getötet, respektive unwirksam gemacht werden, 
war bei den Beziehungen, welche zwischen Enzymen und Toxinen 
bestehen, die Ausdehnung der Untersuchung auf Toxine und ver¬ 
wandte Körper nahegelegt. Über das Ergebnis wurde bereits in 
einigen kurzen Mitteilungen berichtet. *) Im folgenden sollen diese 
Versuche ausführlich dargelegt werden. Sie wurden teils außer¬ 
halb des Organismus (in vitro) teils innerhalb des Organismus (in 
corpore) angestellt. Erstere Versuche sind in den Abschnitten I—VII, 
letztere in Abschnitt VIII und IX beschrieben. 

I. Agglutinierende Wirkung des Bicins. 

Das Präparat war von E. Merck bezogen und kam in der 
Regel in 10 °/ 0 Kochsalzlösung gelöst in Verwendung. Nur in jenen 
Fällen, wo die Zusatzsubstanz 2 ) durch diese Lösung ausgefällt 
wurde, war 2 1 / 9 °/o Kochsalzlösung das Lösungsmittel. Zur Prüfung 
auf Agglutinierung wurden nach der Vorschrift von Stillmark 
5 ccm defibriniertes Rindsblut, mit 25 ccm physiologischer Koch¬ 
salzlösung verdünnt, und 5 ccm der Ricinlösung zugesetzt. Die 
Wirksamkeit des Präparates war derart, daß eine Lösung von 


1) H. v. Tapp einer, Ber. d. D. chem. Oeselisch. 1903, S. 3035 und Ver¬ 
handlungen des XXI. Kongresses für innere Medizin zn Leipzig 1904. — A. Jodl¬ 
bauer und H. v. Tappeiner, Münch, med. Wochenschr. 1904 Nr. 17. 

2) Dimethylphosphin, Chinolinrot, Aescnlin, Azobordeaux, Fuchsin, Azo- 
fuchsin. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 85 . Bd. 26 
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0,33 % eben hinreichte, um vollständige Agglutinierung zu erzeugen, 
so daß das Filtrat farblos, d. i. frei von Blutkörperchen, war. Zu 
den folgenden Versuchen wurde eine Lösung von 0,5 °/ 0 verwendet. 
Mit ihr wurde eine Anzahl von Flaschen, sog. fiollgläsern, aus 
durchsichtigem und aus schwarzem Glase zu ca. % gefüllt und zu 
jedem Paar dieser Hell- und Dunkelflaschen ein bestimmter Zusatz 
von Versuchssubstanz gegeben. Ein Paar blieb zur Ermittlung 
des Verhaltens der ßicinlösung in Hell und Dunkel ohne Zusatz. 
Sämtliche Flaschen wurden in Reihen in einem Zimmer aufgestellt, 
so daß das zerstreute Tageslicht zwar allseitig, indes nur in sehr 
mäßigem Grade einwirken konnte. Infolgedessen wurde die Be¬ 
lichtung auf 6 Tage zu je 14 Lichtstunden ausgedehnt. Nachts 
kamen die Flaschen in den Eisschrank. Am 1., 3. und 6. Tage 
wurden aus allen Flaschen Proben entnommen und das Agglutinie- 
rungsvermögen geprüft. Das Ergebnis ist in folgender Tabelle 
zusammengestellt: 


Versuchssubstanz 

Agglutinierungsvermögen 

1. Tag | 3. Tag 6. Tag 

Fluorescein-Natrium . . 

0,05% 

vollständig 

unvollständig 

aufgehoben 

Eosin. 

n 

unvollständig 

aufgehoben 

ff 

Erythrosin. 

ff 


V 

ff 

Dimethylphosphinchlorid. 

n 

vollständig 

unvollständig 

ff 

Chinolin rot. 

0,01% 

unvollständig 

aufgehoben 

ff 

Harmalinchlorid .... 

0,05% 

* 

unvollständig 

ff 

Aesculin. 

ff 

vollständig 

vollständig 

vollständig 

Azobordeaux. 

ri 

n 

ff 

n 

Fuchsin. 

n 


1 r 

rf 

Azofuchsin. 

r> 

ff 

ff 

ff 


In sämtlichen Dunkelflaschen und in der Licht¬ 
flasche ohne Zusatz war auch am 6. Tage eine merk¬ 
bare Abnahme des Agglutinierungsvermögens nicht 
zu konstatieren. In den Lichtflaschen mit fluores- 
cierenden Zusätzen aber war es schon am 1. Tage in 
vielen Fällen unvollständig, am 6. Tage überall auf¬ 
gehoben. Nur bei Aesculin blieb es vollständig er¬ 
halten; ebenso bei dem nichtfluorescierenden Azo- 
bordeaux, Azofuchsin und Fuchsin. 1 ) 

1) Bei Verwendung von Gefäüen aus dünnem Glase und bei 
Exposition in intensivem zerstreutem Tageslichte erhält man nach 
neueren, in der vorausgegangenen Abhandlung bereits veröffentlichten Versuchen 
schon nach 1Stunden durch Eosin und andere fluorescierende Stoffe Aufhebung 
des Agglutinierungsvermögens. Ebenso verhält es sich mit der Schädigung anderer 
Toxine und Enzyme. 
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n. Allgemeinwirkung des Bicins. 

Die letale Dosis des Bicins (E. Merck) war für Meerschweinchen 
von 350—400 g 0,3 mg. Eine Lösung dieses Präparates in 10 resp. 
2Va% Kochsalzlösung wurde in Hell- und Dunkelflaschen abgefiillt 
und mit Zusätzen versehen behandelt, wie in I beschrieben wurde. 
Nach 3 tägiger Exposition bei mäßigem zerstreuten Tageslichte 
wurde aus jeder Dunkelflasche die 5 fache, aus jeder Lichtflasche 
die 5 fache und die 10 fache letale Dosis Meerschweinchen subkutan 
injiziert. Sämtliche aus den Dunkelflaschen vergifteten Tiere starben 
nach 1 V a Tagen. Das Verhalten der aus den Lichtflaschen injizierten 
Tiere war folgendes: 


Name der Substanz 

Das Wievielfache 
der letalen Dosis 

Verhalten des Tieres 

! 

Fluorescein. 

! 

5 fach 

bleibt am Leben 

1 

10 „ 

n 

Eosin. 

5 n 

n 


10 „ 

n 

Harmalin. 

5 r 

n 


10 „ 

tot nach 4 Tagen 

Chinolinrot. 

5 n 

bleibt am Leben 


10 „ 

tot nach V/ 2 Tagen 

Dimethylphosphin. 

° n 

r> n 2y* „ 


10 „ 

n n ^ V 2 r> 

Aesculin. 

5 n 

v> n ^ l /ä r> 

Fuchsin. 

5 * 

n „ l l /2 n 

Azobordeaux. 

P 77 

„ „ lj/t n 

Azofuchsin.I 

5 n 1 

1 « « i / 2 TI 


Die Allgemeinwirkung des Bicins wird demnach 
durch Fluorescein, Eosin, Harmalin und Chinolinrot 
in zerstreutem Tageslichte soweit aufgehoben, daß 
die 5— lOfache letale Dosis von den Tieren ertragen 
wird. Dimethylphosphin wirkte nur verzögernd auf den Todes¬ 
eintritt, wahrscheinlich weil von den erregenden brechbaren Strahlen 
zu wenig durch die dickwandige Flasche dringen konnte. Aesculin 
und die drei nicht fluorescierenden Farbstoffe waren vollständig 
unwirksam. 


III. Hämolytische Wirkung des Crotins. 

Um auch das Verhalten eines Hämolysins zu untersuchen, 
wurden von einer 1 % Lösung von Crotin in 0,85 % CINa je 2 ccm 
in enge Beagierzylinder abgefüllt, 10 derselben bekamen einen Zu¬ 
satz von 0,2 ccm einer Lösung von fluorescierender Substanz, einer 
einen Zusatz von 0,2 ccm 0,85 °/ 0 Kochsalzlösung. Sämtliche Böhren 

26 * 
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wurden nebeneinander dem zerstreuten Tageslichte vor einem Nord¬ 
fenster im Februar bei Lufttemperatur von ca. 0° ausgesetzt. 
11 Kontrollzylinder in analoger Weise beschickt, kamen gleichzeitig 
ins Dunkle. Nach 3 Tagen wurden die Proben mit 5 prozentiger 
Aufschwemmung von gewaschenen Kaninchenblutkörperchen in 0,85 % 
Kochsalz in folgenden 4 Verhältnissen versetzt: 

0,1 ccm Crotinlösung: 20,0 ccm Blutaufschwemmung 

» 0,0 „ „ 

20 

n w n 

ft ^ 

Nach 3stündigem Verweilen im Eisschrank war der Grad der 
Hämolyse folgender: In der Kochsalzprobe hell und dunkel und 
in den Proben mit fluorescierenden Substanzen im Dunkeln w r ar 
die Hämolyse in allen Mischungsverhältnissen vorhanden, in jeneu 
von 1:5 überall komplett. Eine merkbare Wirkung des Lichtes 
allein oder der fluorescierenden Substanz im Dunkeln war somit 
nicht zu konstatieren. Das Verhalten der fluorescierenden Stoffe 
im Lichte gibt die folgende Tabelle; das Verhalten der Koch¬ 
salzprobe hell ist zum Vergleiche beigegeben. 


Art des Zusatzes: 


Verhältnis der Crotinlösung zur Blut- 
körperchenaufschwenumuig: 



1 :200 

1:60 

1:20 

1:5 



Hämolvse 


Kochsalz 0,85 °/ 0 

vorhanden 

vorhanden 

vorhanden 

komplett 

Fluorescein-Na ’/ionooo normal 

0 

0 

Spur 

vorhanden 

Tetrabromfiuorescei 11 -Na ! /, wo „ 

0 

0 

0 

Spur 

W /1 oooo r 

0 

0 

0 

V 

1/ 

r> 1 loOOOO n 

0 

0 

Spur 

vorhanden 

r> 1 1000000 w 

vorhanden 

vorhanden 

vorhanden 

r> 

Tetrachlortetrajod fluorescein-Na 

0 

0 

n 

* 

Vioooo normal 





Acridinchlorid ‘/ioooo » 

vorhanden 

vorhanden 

r> 

i komplett 

" / 100000 » 


n 

r 

n 

Aesculin */ t 000 „ 


n 

T) 

” 


Ergebnis. Die hämolytische Wirkung des Crotins 
wird durch fluorescierende Substanzen (Fluorescein, 
Eosin, Rose bengale) im Lichte aufgehoben. Bei An¬ 
wendung von zerstreutem Tageslichte gehören hierzu jedoch, wenig¬ 
stens bei den angewandten niedrigen Temperaturen, lange Exposi¬ 
tionen. Aesculin hatte keine Wirkung, in Übereinstimmung mit den 
Erfahrungen an Enzymen und anderen Toxinen. Auffallenderweise 
war auch Acridinchlorid ohne merkbare Wirkung. 
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In dieser Unwirksamkeit haben vermutlich zwei Umstände bei¬ 
getragen. 1. Das Acridinchlorid ist sehr leicht dissociierbar. Eine Aus¬ 
scheidung der freien Base konnte allerdings nicht beobachtet werden, 
wohl infolge der anwesenden Blutkörperchen. Ist aber Dissociation ein¬ 
getreten, so kann die Hämolyse sowohl eine Wirkung des Toxins als 
auch der frei gewordenen Säure sein. Die Beobachtung, daß sich bei einer 
Mischung von salzsaurem Acridin -|- gewaschenen roten Blutkörperchen 
im Lichte nach einiger Zeit aus dem durch die Lichtwirkung frei ge¬ 
wordenen Hämoglobin Methämoglobin bildete spricht für letzteres. 2. Die 
Exposition geschah in Reagenzzylindern aus dünnem Glase. Dieselben 
lassen nach den Erfahrungen an anderen Versuchsobjekten von den 
brechbareren Strahlen, welche das Acridin absorbiert in genügender 
Weise durch, im Falle des Crotins, dessen Schädigung schwerer er¬ 
folgte als bei anderen Objekten, war es jedoch nicht ausreichend. 


IV. Diphtherietoxin. 

5 ccm einer Standardlösung von Diphtherietoxin vom k. In¬ 
stitute für experimentelle Pathologie in Frankfurt freundlichst zu¬ 
gesandt, wurde soweit mit physiologischer Kochsalzlösung unter 
Toluolzusatz verdünnt, daß 0,05 ccm ein Meerschweinchen von 
ca. 300 g Gewicht eben noch sicher töteten. Diese Verdünnung 
wurde in 4 Gläser, 2 undurchsichtige (a, b) und 2 durchsichtige (c, d) 
verteilt; Glas b und d enthielten einen bestimmten Zusatz von 
fluorescierender Substanz. Die Gläser wurden 3 Tage lang in zer¬ 
streutem Tageslichte (März) stehen gelassen. Nachts kamen sie 
in den Eisschrank. Nach dieser Zeit wurden aus allen 4 Portionen 
steigende Dosen (bis zur 120 fachen der einfachen letalen) Meer¬ 
schweinchen subkutan injiziert. 


Versuch mit Eosin 0,05%. 


Dosis 

des 

Toxins 
in ccm 

1 bis Wie¬ 
vielfache 
der ein¬ 
fachen 
, letalen 
Dosis 

Dunkel 

| 

ohne Eosin mit Eosin 

Hell 

ohne Eosin mit Eosin 

0,05 

1 

tot nach 4 Tagen 

tot nach 5 Tagen 

tot nach 5 Tagen 

bleibt gesund 

0,1 

3 

„ 60 Stden. 

„ 3 „ 

„ 3 .. 

71 

0,2 

4 

r> Ö6 „ 

„ 62 Stden. 

„ 62 Stden. 

77 

0,4 

8 

n 48 „ 

n 48 „ 

» 48 „ 

71 

0,8 

16 

» 40 „ 

» 40 „ 

, 40 „ 

71 

1,6 

32 

nicht mehr aus- 

r 32 „ 

nicht mehr aus- 

71 



geführt 


geführt 


3,2 

64 

n 

» 24 „ 

71 

71 

6,0 

120 

n 

» 24 „ 

7? 

1? 
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Versuche mit dichloranthracendisulfosaurem 

Natron 0,05%. 


Dosis 

des 

Toxins 
in ccm 

Das Wie¬ 
vielfache 
der Dosis 
letal, 
simpl. 

Dunkel 

ohne Zusatz mit Zusatz 

Hell 

ohne Zusatz mit Zusatz 

0,1 

2 

tot nach 102 Std. 

tot nach 124 Std. 

i 

tot nach 124 Std. 

Sämtl. Tiere 
bleiben norm. 

0,2 

4 

* 72 „ 

n 

93 „ 

n 85 „ 

r 

0,4 

8 

„ 60 „ 

n 

80 „ 

„ 80 „ 

r 

0,8 

16 

* °6 » 

1 » 

56 „ 

„ -*>6 „ 

r 

1,6 

32 

„ 48 „ 


48 „ 

n 48 „ 

w 

3,2 

64 

nicht gemacht 

V 

36 „ 

nicht gemacht 

T» 

6,0 

120 

n 

1 r) 

24 „ 

r> 

n 


Versuche mit Fluorescein-Natrium 0,1% und 
Methylenblau 0,02%. 


Dosis 

des 

Toxins 
in ccm 

Das Wie¬ 
vielfache 
d. letalen 
Dosis 

Dunkel 

ohne “ il 

Zusatz F ' u p ^ es ' 
cein 

mit 

Methylen¬ 

blau 

ohne 

Zusatz 

Hell 

mit 

Fluores- 

cein 

mit Me¬ 
thylenblau 



tot nach tot nach 

tot nach 

tot nach 

Tier bleibt 

Tier bleibt 

0,1 

2 

3 Tagen 3 Tagen 

3 Tagen 

4 Tagen 

gesund 

gesund 

0,2 

4 

17* „ 1 2 „ 

17* „ 

2 „ 

r 

V 

0,4 

8 

, 17* „ 2 „ 

2 „ 

2 „ 

V 


0,8 

16 

nicht mehr ausgeführt 

r> 

M 

1,6 

32 

n n 

TI 


TI 

*) 

3,2 

64 

r r> 

n 


’) 

*) 


Bemerkungen: Tiere 1) 9ind nach 10 Tagen sehr abgemagert und schwach. 
An der Injektiousstelle zeigt sich starke Schorfbildung. Da diese bei Eosin und 
Dichloranthracendisulfosäure und auch in dieser Versuchsreihe bei den kleinen Dosen 
des Toxins nicht auftraten, sind sie der lokalen Wirkung des nicht vollständig 
unwirksam gemachten Toxins zuzuschreiben. Tier 2) ging nach 2 Wochen ein. 

Das Ergebnis dieser Versuche ist folgendes: Von Eosin und 
dichloranthracendisulfosaurem Natron wurde das 
Diphtherietoxin durch 3tägige Exposition in zer¬ 
streutem Tageslichte mäßiger Intensität so geschädigt, 
daß Meerschweinchen nach Injektion der 120fachen 
letalen Dosis gesund blieben. Schwächer wirkten Fluores- 
cein und Methylenblau. Es wurde nur die 8 fache letale Dosis 
ertragen. 

Das Diphtherietoxin scheint der Wirkung, so weit es sich ohne Zu¬ 
grundelegung von LichtiDtensitätsmessungen beurteilen läüt, rascher zu 
unterliegen als das Eicin und das Crotin. Mit diesem Verhalten würde 
auch die Beobachtung übereinstimmen, daü der Tod der Tiere, welche 
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die 1—4 fache letale Dosis einfach belichteten Toxins erhalten hatten 
um */ 9 —1 Tag verspätet eintrat, also eine gewisse, wenn auch schwache 
Schädigung des Toxins durch das Licht allein erfolgt war. Die gleiche 
Erscheinung zeigte sich bei dem im Dunkeln mit Eosin oder Dichlor- 
anthracendisulfosaurem Natron aufbewahrten Toxin. Die Beobachtungen 
sind zu wenig zahlreich und auch nicht eindeutig genug, als daß sie im 
Sinne der von W. Straub behaupteten Dunkel Wirkung verwertet werden 
könnten. Es ist nämlich nicht ausgeschlossen, daß die geringe Schädi¬ 
gung erBt in den Tieren nach der Injektion eingetreten ist, da sie in 
Käfigen gehalten waren, zu denen mäßiges zerstreutes Licht gelangen 
konnte. 


Y. Verhalten der mit geschädigtem Diphtherietoxin 
injizierten Tiere zu wirksamem Toxin. 

Die Meerschweinchen, welche nach den Injektionen von mit 
Eosin -f- Licht behandelten Diphtherietoxin bis zur 120 fachen letalen 
Dosis sämtlich gesund geblieben waren, erhielten 14 Tage darauf 
die 1 V s fache letale Dosis frisch geprüften Diphtherietoxins. Das 
Tier mit der einfachen Eosin-Toxindosis verendete nach 5 Tagen, 
die Tiere mit der 3—8 fachen Dosis gingen in den nächsten Wochen 
ein. Die übrigen 4 blieben am Leben, sie verhielten sich also wie 
immunisierte. Die Wiederholung des Versuches mit Injektion eines 
intensiver belichteten Toxins (2 1 /* Tage sehr helles Tageslicht im 
Juli) in 18—35—55facher Dosis ergab folgendes: Die 14 Tage 
darauf injizierte einfache letale Dosis frischen Toxins wurde von 
den Tieren ohne Störung ertragen, die 1,4 fache nur von dem Tiere, 
welches die 55 fache geschädigte erhalten hatte. Man könnte daran 
denken, daß diese Resultate dadurch hervorgerufen wurden, daß bei 
der Belichtung ein kleiner Teil des Toxins unverändert geblieben 
war. Da indes die'Tiere sehr hohe Dosen des belichteten Toxins 
ohne Störung vertragen hatten, so hat diese Erklärung kaum eine 
Berechtigung. Es bleibt somit wohl nur die Möglichkeit, daß das 
mit Eosin -f- Licht behandelte Toxin entweder selbst wie ein Anti¬ 
toxin gewirkt oder die Bildung desselben im Tierkörper veranlaßt 
hat. Erstere Möglichkeit ist ausgeschlossen, weil auch die Wirkung 
von Antitoxinen (Tetanus-Antitoxin) nach den Versuchen in Abschnitt 
VII durch photodynamische Substanzen aufgehoben wird, hingegen ist 
es wahrscheinlich, daß das Toxin durch die photodyna¬ 
mische Reaktion eine Zustand Veränderung erlitten 
hat, welche nach der Auffassungsweise von P. Ehr¬ 
lich dadurch charakterisiert wäre, daß die toxophore 
Gruppe rascher zerstört wird, alsdie haptophore. Ein 
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derartiges nicht zu lange belichtetes und in nicht zu kleinen Dosen 
appliziertes Toxin muß zur Antitoxinbildung im Tierkörper Ver¬ 
anlassung geben. 

In diesen Beobachtungen über abgestufte photodyna¬ 
mische Wirkung liegen vielleicht die ersten Ansätze zu einem 
neuen Hilfsmittel für das Studium der Immunitäts¬ 
reaktionen. 


VI. Tetanustoxin. 


Zur Verwendung kam ein Trockenpräparat von Höchst a. M., 
das von Herrn Prof. Hans Meyer auf seinen Giftwert geprüft und 
uns freundlichst überlassen worden war. Zunächst wurde eine 
0,5 % Lösung hergestellt und diese nach 1 tägigem Stehen im Eis¬ 
schrank abzentrifugiert, sodann mit physiologischer Kochsalzlösung 
ää vermischt und in 4 Flaschen, zwei undurchsichtigen a b und 
zwei durchsichtigen c d verteilt. Flasche b und d erhielten noch 
einen Zusatz von 0,05 °/ 0 Eosin. Die Flaschen blieben 3 Tage lang 
(März) in zerstreutem Tageslichte stehen, nachts kamen sie in 
den Eisschrank. Hierauf folgte die subkutane Injektion an Mäusen. 


Dosis des 
Toxins 
1,0= 1 
mg 

I )aa Wie¬ 
vielfache 
der ein¬ 
fachen 
Dosis 
letalis 

Dunkel 

. 

| 

ohne Eosin mit Eosin 

Hell 

ohne Eosin mit Eosin 

0,000250 

i 

tot nach 86 StdJ 

tot nach 102 St. 

tot nach 86 Std. 

bleibt am Leben 
Lokaler Tetanus 

0,000626 

2 1 /« 

72 

r> rt n 

„ » 102 „ 

n „ 72 „ 

n 

0,001250 

5 

n n 62 „ 

„ * 68 „ 

n ,, 62 „ 

n 

0,00250 

10 

» n 62 „ 

60 

.. 48 „ 


0,00625 

25 

„ „ 24 

„ „ 32 „ 

„ „ 32 „ 

tot nach 102 St. 

0,01250 

50 

„ * 24 „ 

„ , 28 „ 

n v 62 „ 

i r n 76 n 

0,0625 

250 

n „ 12 „ 

n v 12 „ 

„ n 12 „ 

, „ „ 48 „ 

0,125 

500 

„ n 12 „ 

j „ „ 12 „ 

n n 12 n 

„ n 48 „ 

Ergebnis. 

Tetanustoxin wurde durch 3 tägige Ex- 


Position mit Eosin in zerstreutem Tageslichte mäßiger 
Intensität so geschädigt, daßMäuse nach su bkutaner 
Injektion der 1—lOfachen letalen Dosis am Leben 
blieben. Sie bekamen keinen allgemeinen Tetanus, sondern nur 
lokalen, d. h. das Bein, an welchem die subkutane Injektion ge¬ 
macht worden war, wurde steif, so daß das Tier bei seinen Loko¬ 
motionen es nachzog. Auf die 25 fache letale Dosis trat der Tod 
unter den Erscheinungen von allgemeinem Tetanus ein; da er sehr 
spät erfolgte, ist es wahrscheinlich, daß wohl noch die (nicht ge- 
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prüfte) 20 fache ohne Lebensgefährdung ertragen worden wäre. — 
Licht allein hatte auf das Tetanustoxin nicht merkbar schädigend 
gewirkt. Bezüglich des verspäteten Todeseintrittes bei den Tieren, 
welche das mit Eosin im Dunkeln behandelte Toxin erhalten hatten, 
gilt das bei dem Diphtherietoxin Gesagte. 

TU. Tetanusantitoxin. 

Das verwendete Tetanustoxin war das im vorigen Abschnitte 
verwendete. Sein Giftwert für 1,0 betrug nahezu 80 Millionen 
4 -Ms 1 ) • 0,000,000250 töteten eine Maus von 20 g Gewicht in 3—4 
Tagen; 0,000,0228 (das 91 fache) tötete in 14 Stunden. 

Das Tetanusantitoxin war ebenfalls ein Trockenpräparat von 
Höchst a. M. Seine frisch bereitete Lösung enthielt in 1,0 g nahe¬ 
zu 3000 Millionen — Ms. Nach 3 tägigem Stehen unter Toluol¬ 
zusatz im Dunkeln, tagsüber bei Zimmertemperatur, nachts im 
Eisschrank enthielt sie noch ca. 2700 Millionen — Ms. Sie hatte 
somit von ihrem Werte eingebüßt, jedoch nicht so bedeutend, daß 
die folgende Versuchsreihe undurchführbar erschien. 

Es wurde daher eine Lösung von 0,0038 °/ 0 Antitoxin in phy¬ 
siologischer Kochsalzlösung unter Toluol in 4 Gläser verteilt, zwei 
undurchsichtige (a b) und zwei durchsichtige (c d). Glas b und 
d erhielten einen Zusatz von 0,05 °/ 0 Eosin. Die 4 Gläser wurden 
nebeneinander bei Zimmertemperatur in zerstreutem Tageslicht 
(März) aufgestellt, nachts kamen sie in den Eisschrank. Nach 
3 Tagen Exposition wurde aus den Gläsern in steigenden Mengen 
Proben entnommen mit Toxinlösung vermischt und das Gemisch 
Mäusen von ca. 20 g subkutan injiziert. Die Toxinmenge war 
jedesmal die 91 fache Dosis letalis minima. Der Antitoxinzusatz 
war in der Versuchsreihe I so gewählt, daß der Toxin noch nicht 
vollständig neutralisiert wurde, so daß noch der Tod der Tiere 
in allen Fällen eintreten mußte, ln der Reihe II war Toxin und 
Antitoxin in äquivalenten Mengen zugesetzt (0,0228 : 0,00065 mg), 
in den weiteren Reihen wurde das Mehrfache des Äquivalentes 
an Antitoxin zugesetzt. 

Die folgende Tabelle enthält die Ergebnisse. Das Zeichen f 
bedeutet Tod, die danebengesetzte Zahl in wieviel Stunden der¬ 
selbe eintrat. Das Zeichen 0 besagt, daß das Tier am Leben blieb. 


1) Entsprechend den von v. Behring eingeführten Bezeichnungen be¬ 
deutet 1 -j- Ms die Giftmenge, welche 1 g Maus in 3—4 Tagen tötet; 1 — Ms die 
äquivalente Antitoxinmenge. 
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Ver¬ 

suchs¬ 

reihe 

Verhältnis des 
Toxins 
cum Anti¬ 
toxin 

Dur 

ohne Eosin 

tkel 

mit Eosin 

Hell 

ohne Eosin \ mit Eosin 

1 . 

1 :0,025 

f 52 h 

f 52 h 

t 62 h 

f 24 h 

II. 

1 : 0,030 

0 

0 

0 

n 

m. 

1 :0,053 

0 

0 

0 

f &h 

IV. 

1 : 0,5 

0 

0 

0 

V. 

1 : 1,0 

0 

0 

0 

f 72h 

VI. 

1 :2,0 

0 

0 

0 

0 

i 


Ergebnis. Eosin im Lichte wirkt stark schädigend 
auf Tetanusantitoxin. Nach 3 Tagen Exposition in 
zerstreutem Tageslichte sehr mäßiger Intensität ver¬ 
mochte der Zusatz des 33fachen Äquivalentes den 
Tod durch Tetanustoxin nicht hintanzuhalten und 
erst nach dem Zusatz des 67-fachen Äquivalentes blieb 
das Leben erhalten. Licht allein und Eosin im Dunkeln zeigte 
keine merkbare Wirkung. 

Tin. Untersuchungen über die fluorescierenden Stoffe, welche 
zur Sensibilisation in tierischem Gewebe optisch am besten 

geeignet sind. 

Die in neuerer Zeit von verschiedenen Seiten über das „Ein¬ 
dringen der Lichtstrahlen“ in tierische Gewebe unternommenen 
Untersuchungen führten zum Ergebnisse, daß dieses Vermögen zu¬ 
nimmt mit der Wellenlänge. Ultraviolette Strahlen dringen nur 
Bruchteile von Millimetern ein, von grünen und roten bleibt nach 
dem Passieren von einigen Centimetern so viel übrig, daß photo¬ 
graphische Aufnahmen noch möglich sind, infrarote werden am 
wenigsten absorbiert und gelangen daher in noch größere Tiefen. 1 ) 
In Anlehnung an diese Erfahrungen ist daher zu erwarten, daß 
mit fluorescierenden Stoffen eine um so größere Tiefenwirkung 
sich erzielen lassen wird, je näher ihr Absorptionsgebiet gegen 
das rote Ende des Spektrums gelegen ist. Noch geeigneter würden 
Stoffe sein, welche durch infrarote Strahlen erregt würden. Trotz 
mehrfacher Bemühungen der Physiker ist es aber bisher nicht ge- 

1) Konf. insbesondere G. Busck, Über die relative Penetrationsfähigkeit 
der verschiedenrn Spektralstrahlen gegenüber tierischem Gewebe. Mitteil, aus 
aus Finsen’s Lichtinstitut Heft IV 1903. — J. Schmidt, Über Sonnenstich 
und Schutzmittel gegen Wärmestrahlung Archiv für Hyg. Bd. 47 p. 262. — 
E. Hertel, Über die physiologische Wirkung von Strahlen verschiedener Wellen¬ 
länge, Zeitschr. f. allg. Physiol. V, 95. 
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langen, solche Stoffe anfznfinden.*) Daß eine Tiefenwirkung sich 
erreichen läßt ging schon aas einigen von 0. Raab und R. 
Jacobson ausgeführten Versuchen hervor. Mit Eosin versetzte 
Paramäcienkulturen wurden noch getötet, wenn das zutretende 
Licht zuvor die Haut eines lebenden Meerschweinchens oder die 
Schädeldecke eines frisch getöteten Frosches passiert hatte. 5 ) 

Die folgenden Versuche sollen dartun, in welchem 
Maße die Tiefenwirkung bei Anwendung von fluores- 
cierenden Stoffen, welche in verschiedenen Spektral¬ 
bezirken absorbieren,sich ändert 

Als Reagens dienten Paramäcien, derselben Kultur entnommen, 
und als Versuchsobjekt das Ohr eines lebenden Kaninchens. Zur 
Prüfung war das Ultraviolett-blau absorbierende dichloranthracendi- 
sulfosaure Natron, das Grün absorbierende Eosin und das Rot 
absorbierende Methylenblau in Aussicht genommen. Von diesen 
Stoffen wurden nun zunächst die Konzentrationen ermittelt, bei 
welchen gutes zerstreutes Tageslicht (Mittagszeit im Mai) die Para¬ 
mäcien im hängenden Tropfen bei offenem Fenster durch ein Deck¬ 
glas hindurch in 15 Minuten zu töten vermochte. Dieselben waren 
für Dichloranthracendisulfosäure 1:120000, für Eosin 1:2000, für 
Methylenblau 1:100000. Die beiden ersten Konzentrationen sind un¬ 
giftig, d. h. sie sind im Dunkeln innerhalb 48 Stunden auf Para¬ 
mäcien ohne merkbaren Einfluß; das Methylenblau aber tötete die 
Paramäcien in obiger Konzentration noch in 8 Stunden. Um reine 
Lichtwirkung zu haben, wurde daher an Stelle des Methylenblau das 
ihm optisch und chemisch verwandte, aber weniger giftige Methylen¬ 
violett (Dimethylthionolinchlorid 1 2 3 )) verwendet. Es fluoresciert in 
wässeriger Lösung von 1:100000 in durch Linse konzentriertem 
Sonnenlichte feurig rot und besitzt zwei Absorptionsstreifen, einen 
stärkeren im Rot und einen schwächeren im Gelb. Paramäcien 
wurden durch Einwirkung von zerstreutem Tageslicht von 15 Minuten 
Dauer bei Konzentration von 1:500000 getötet. Im Dunkeln waren 
sie selbst bei Konzentration von 1:150000 nach 24 Stunden unver¬ 
ändert am Leben. 4 ) 


1) E. Wiederaann, Über Fluorescenz, Festschrift der Universität Er¬ 
langen 1901. 

2) Zeitschr. f. Biologie Bd. 41 p. 455 und Bd. 39 p. 524. 

3) Chemisch rein durch freundliche Zusendung der Badischen Anilin- und 
Sodafabrik erhalten. 

4) Auf Invertin wirkt Methylenviolett in Konzentration von 0,0005 °/ 0 un¬ 
gefähr ebenso stark schädigend wie Methylenblau. 
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Nach diesen Feststellungen wurde zum eigentlichen Versuche 
über Tiefenwirkung übergegangen. Hierbei wurde ein nach oben 
offenes Kästchen aus Hartgummi mit doppelter Wandung benützt. 
Durch den Zwischenraum konnte ein Wasserstrom geleitet werden, 
wodurch die Temperatur im Binnenraum, kontrolliert durch ein in 
denselben hineinreichendes Thermometer, auf 20—25° gehalten 
werden konnte. Der Binnenraum hatte eine quadratische Grund¬ 
fläche von 5 X 5 cm und eine Höbe von 3 cm, geräumig genug, 
um 4 feuchte Kammern mit Paramäcienpräparaten im hängen¬ 
den Tropfen äufzunehmen. Zwei dieser Kammern waren durch 
Schwärzung resp. Verklebung mit Stanniol vollkommen lichtdicht 
gemacht. Auf diese Weise konnten je 2 fluorescierende Stoffe, mit 
und ohne Lichtzutritt (Kontrolle) auf einmal untersucht werden. 
Auf der Oberseite des Kästchens war eine Filzplatte mit quadra¬ 
tischem Ausschnitt festgeklebt, auf welche dann das Ohr eines 
lebenden Kaninchens mit Heftpflasterstreifen und lichtdichtem Papier 
unter Erhaltung der normalen Blutzirkulation so befestigt war, daß 
der Zutritt des Lichtes in das Innere des Kästchens nur durch das 
Ohr möglich war. Nachdem diese Vorbereitungen im Dunkelzimmer 
erledigt waren, wurde in Sonnenlicht zur Mittagszeit im Mai ex¬ 
poniert und sodann im Dunkelzimmer bei möglichst schwacher Be¬ 
leuchtung die Paramäcien besichtigt. 

Wie in allen früheren Untersuchungen enthielten auch hier 
die einzelnen Präparate eine beträchtliche Anzahl von Individuen 
(16—24), so daß Täuschung durch das manchmal vorkommende, 
etwas ungleiche Verhalten einzelner Individuen ausgeschlossen war. 

Die Tabelle der folgenden Seite enthält das Resultat zweier 
Versuchsreihen, welche an zwei aufeinanderfolgenden Tagen bei völlig 
gleichen Lichtverhältnissen angestellt worden waren. 

Das Ergebnis der Versuche entspricht der Erwartung. 

Das im Ultraviolett-Blau absorbierende dichloran- 
thracendisulfosaure Natron hatte nach 2StundenEx- 
position noch nicht merkbar gewirkt, das im Grün 
absorbierende Eosin die Paramäcien in dieser Zeit 
eben getötet, das im Rot absorbierende Methylen¬ 
violett Tod und Zerfall der Paramäcien schon nach 
1V 2 Stunden hervorgebracht. Für Tiefenwirkung sind 
somit jene fluorescierenden Stoffe am besten ge¬ 
eignet, deren Absorption möglichst weit vom stärker 
brechbaren Ende des Spektrums entfernt liegt. Selbst 
verständlich bezieht sich dieser Satz nur auf die optischen Ver- 
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Nr. des Ver¬ 
suches und 
Dauer d. Expo¬ 
sition 

Zusatz 

Konzen¬ 

tration 

HeU 

Dunkel 

1. 2 Stnnden 

j Dichloran- 
' thracendi- 
sulfosfture 

* 

! 

1 :120000 

Sämtliche Para- 
mäcien unverändert 
lebend. 

Sämtliche Tiere un¬ 
verändert lebend; 
nachher ans Sonnen¬ 
licht gebracht 
starben sie in 10 
Minnten. 


Eosin 

i 

i 

1 

1 :2000 

Die meisten Para- 
mäcien tot, einige 
noch rollend. Farb¬ 
stoffaufnahme bei 
allen noch gering, 
daher Tod erst kurz 
vor d. Besichtigung 
eingetreten. 

w 

2. 1 Vs Stnnden l 

Eosin j 

1 ! 
i 

1 : 2000 

Alle Tiere lebend, 
viele indes nur 
mehr in rollender 
Bewegung also im 
Absterben. 

W 

n 


Methylen¬ 

violett 

1 : 500000 Alle Tiere tot, auf¬ 
gequollen und zer- 
: fallen. 



hältnisse. Im Tierkörper selbst können noch mancherlei andere 
Momente bei der Wirkung bestimmend sein, wie der folgende Ab¬ 
schnitt dartnn wird. 


IX. Versuche an mit Ricin und Diphtherietoxin vergifteten 

Tieren. 

Die Versuche sind an Meerschweinchen ausgeführt, welche 
tags zuvor am Rücken enthaart worden waren. Die Enthaarung 
wurde durch Auflegen eines Breies von Calciumhydrosulfid bewerk¬ 
stelligt, der durch Einleiten von Schwefelwasserstoff in Kalkmilch 
frisch bereitet war. Nach 1—2 Minuten Einwirkung konnten die 
Haare abgestreift werden, ohne daß eine bedeutendere Schädigung 
der Haut zurückblieb. 

1. Versuch. 3 Meerschweinchen von 520—550 g Gewicht erhalten 
eine subkutane Injektion von 0,01 Eosin (in einprozentiger 
Lösung), nach einer Stunde an derselben Stelle eine In¬ 
jektion von Ricin in einfacher letaler Dosis (0,0008 mg pro 
Gramm Körpergewicht). Die gleiche Dosis von Ricin wird 3 Kontroll¬ 
ieren injiziert. Sämtliche Tiere werden sodann 2 Tage (März) der Sonne 
ausgesetzt. 
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Resultat. Kontrolltiere: 2 starben nach 48 Stunden 

1 n n 54 „ 

Eosintiere: 1 „ „54 „ 

1 n v » 

1 blieb am Leben. 


2. Versuch. 18 Tiere von 520—550 Gewicht erhalten Eos in 0,01 
und Ricin in einfacher letaler Dosis gleichzeitig sub¬ 
kutan an verschiedener Stelle. Die gleiche Dosis Ricin wird 
9 Kontrollieren injiziert. Exposition in Sonne wie oben. 


Resultat. Kontrolltiere: 4 starben nach 30 Stunden 


4 

1 

Eosintiere: 3 
2 
8 
2 
3 


n 

J) 

77 

n 

v 

n 

ft 


32 

42 

32 

36 

42 

48 

72 


3. Versuch: Methylenblau 0,002 oder Eosin 0,01 subku¬ 
tan am enthaarten Rücken, Diphtherietoxin in 1—4facher 
letaler Dosis 3 Stunden nachher an gleicher Stelle. Die 
Kontrolltiere erhielten Kochsalzinjektionen und 3 Stunden darauf die 
analogen Toxinmengen. Sämtliche Tiere wurden sodann 2 Tage lang 
der Sonne ausgesetzt. 


Dosis des 
Toxins 
in ccm 

Das Wie¬ 
vielfache 
d. letalen 
Dosis 

j Kontrolltiere 

Eosintiere 

i 

j Methylenblautiere 

0,05 

i 

Beide Tiere tot 

Beide Tiere wurden 

Ebenso. 



nach 3 resp. 

krank, blieben aber 




4 Tagen 

am Leben. 


0,15 

3 

tot nach 2 Tagen 

tot nach 7 Tagen 

tot nach 6 Tagen 

0,20 

4 

v n 1 2 rt 

4 

7 ? n ^ n 

4 

n r * n 


4. Versuch. Gleichzeitige Injektion von Eosin 0,025 
intraperitoneal und Diphtherietoxin subkutan an einer 
vom Lichte abgewandten Stelle. 3 Eosintiere und 3 Kontioll- 
tiere wurden 2 Tage der Sonne ausgesetzt, je 3 Tiere ebensolange im 
Dunkeln gehalten. Die weitere Zeit verbrachten sie in den gewöhnlichen 
Ställen. Sämtliche Tiere wogen sehr annähernd 500 g. Das Toxin 
stammte aus einer anderen Standardlösung als bei den vorausgegangenen 
Versuchen. 


Dosis des 




Toxins 

Kontrolltiere 



hell 


dunkel 

0,055 

tot nach 14 Tagen 

tot 

nach 11 Tagen 

0,060 

* » 14 „ 

77 

„ 8 „ 

0,070 

„ » 12 „ 

77 

Ql/ 

77 ° / 2 7? 
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Dosis des 

Toxins Eosintiere 

hell dunkel 

0,055 bleibt am Leben tot nach 10 Tagen 

0,060 tot nach 16 Tagen „ „ 8*/ 2 * 

0,070 „ * 12 „ „ „ 7 „ 

Das Ergebnis dieser Versuche kann in folgende 4 Punkte zu¬ 
sammengefaßt werden: 

1. Nach subkutaner Injektion von Diphtherietoxin 
in einfacher letaler Dosis, 3 Stunden nach der an 
selber Stelle erfolgten Applikation der fluorescieren- 
den Substanz blieben die Tiere am Leben. Nach Injek¬ 
tion der 3—4 fachen Dosis starben sie verspätet, nach 3 mal so¬ 
viel Tagen wie die ebenfalls der Sonne ausgesetzt gewesenen Kontroll- 
tiere (Versuch 3). 

Bei gleichzeitiger Injektion der fluorescierenden 
Substanz und des Toxins an verschiedener Stelle war 
das Ergebnis weniger beriedigend. Es blieb nur ein Tier 
am Leben, bei den zwei anderen wurde nur der Todeseintritt hin¬ 
ausgeschoben (Versuch 4). 

2. Ähnlichen Verlauf nahmen die Versuche mit 
Ricin an gleicher und an getrennter Injektionsstelle (Versuch 1 und 2). 

3. Die nach den Versuchen des 8. Abschnittes zu erwartende 
bessere Wirkung des Methylenblaus gegenüber dem Eosin 
ist nicht eingetreten. Der Grund liegt wohl darin, daß das 
Methylenblau im Warmblüter sehr bald zu Leukobase reduziert 
und somit unwirksam wird (Versuch 3). 

4. Nach den in Versuch 4 erhaltenen Resultaten hat es den 
Anschein, als ob Licht allein auf die mit Diphtherie¬ 
toxin behandelten Tiere von Einfluß war. Der Tod trat 
bei den Lichttieren nach 12—14 Tagen, bei den Dunkeltieren nach 
7—10 Tagen ein. Die Zahl der Tiere ist indes zu klein, um einen 
bestimmten Schluß zu erlauben. Auch ist es nicht ausgeschlossen, 
daß die Dunkeltiere unter ungünstigeren Ernährungsbedingungen 
standen als die Lichttiere. Die Beobachtung ist aber immerhin derart, 
daß sie zu einer Wiederholung des Versuches in größerem Umfange 
auffordert. Die in Punkt 1—3 aufgeführten Ergebnisse sind von 
dieser Beobachtung, auch wenn sie sich bestätigen sollte, unbeeinflußt, 
da die Kontrolltiere in gleicher Weise der Sonne ausgesetzt waren 
wie die Eosin- und Methylenblau-Tiere. 

Zur richtigen Einschätzung der in 1 und 2 zusammengefaßten 
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Versuchsergebnisse muß folgendes angeführt werden. Von dem 
subkutan injizierten Eosin resp. Methylenblau wird nur ein Teil 
rasch in das Blut aufgenomraen, der andere bleibt längere Zeit 
im Gewebe liegen. Das nachher an selbe Stelle injizierte 
Toxin traf daher wahrscheinlich noch mit unresor- 
bierter fluorescierender Substanz in vermutlich noch 
wirksamer Form, d. h. nicht an die Gewebsfaser ge¬ 
bunden, zusammen und die Schädigung begann daher 
schon an der Applikationsstelle. Welchen Umfang sie 
hier erreichte, entzieht sich der sicheren Beurteilung, weil die Ge¬ 
schwindigkeit der Resorption des Toxins und die Intensität der 
Lichtwirkung durch die Haut nicht genau genug bekannt sind. 

Die nicht ganz erfolglosen Versuche mit Injektion 
vonEosin und Toxin an getrennter Stelle sprechen da¬ 
für, daß eine Wirkung auch nach der Resorption des 
Toxins eintreten kann. Da die Injektion des Toxins an der 
behaarten, vom Lichte abgewandten Bauchseite erfolgte, ist es nicht 
wahrscheinlich, daß die Wirkung auch in diesen Versuchen eine 
vorwiegend örtliche war, in der Weise, daß das noch nicht resor¬ 
bierte Toxin durch das in die Haut wieder ausgeschiedene Eosin 
geschädigt wurde. 

Die unvollkommenen Erfolge, welche in den Ver¬ 
suchen mit getrennten Injektionsstellen erzielt 
wurden, erklären sich teils durch die rasche Aus¬ 
scheidung des Toxins aus dem Blute, teils wohl auch 
durch die Hemmung der Sensibilisation. Bezüglich des Toxins, 
spez. des Diphtherietoxins haben die Untersuchungen von Dönitz 
ergeben, daß es infolge Fixierung in den Organen sehr rasch aus 
dem Blute verschwindet. 1 ) Die Periode der Zirkulation in den Haut¬ 
kapillaren, während der es dem Lichte am leichtesten zugänglich ist, 
ist daher nur eine sehr kurze. Die Wirkung in den tieferliegenden 
Organen aber ist unter allen Umständen eine viel geringere, selbst 
wenn die photodynamische Substanz in einer wirksamen Form da¬ 
hingelangen kann und das fixierte Toxin der Wirkung noch zugäng¬ 
lich bleibt. Hierzu kommt wahrscheinlich noch der Umstand, daß nach 
den von G. Busck im pharmakologischen Institute München unter¬ 
nommenen, noch nicht veröffentlichten Untersuchungen die photo¬ 
dynamische Wirkung auf Zellen, Enzyme und Toxine durch das 
Serum des Blutes verschiedener Tierarten in hohem Grade ge- 


1) Arch. internat. de pharmacodynamie V, 425. 
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hemmt wird. Nur die Anwendung relativ hoher Konzentration der 
fluorescierenden Substanz im Blute verspricht Erfolg. Die Grenze 
hierfür ist aber bald gesetzt, da alle bisher zu Tierversuchen be¬ 
nützten fluorescierenden Stoffe nach der Resorption schon im 
Dunkeln giftig sind und die schädigende Wirkung im Lichte noch 
zunimmt. 1 ) 

Größere Aussicht auf Erfolg eröffnen die Ver¬ 
suche für gewisse örtliche Anwendungen, wenn z. B. 
die Wirkung des von außen aufgenommenen Giftes im 
wesentlichen eine lokale bleibt wie in vielen Fällen von 
Kreuzotternbiß oder wenn die Produktionsstätte des 
Toxins selbst getroffen werden kann, wo es sich dann 
nicht um die Vernichtung großer Giftmengen auf einmal, sondern 
um die Zerstörung kleiner nach Maßgabe ihrer Bildung handelt 
Der Lichtzutritt bei solcher örtlichen Anwendung ist ein aus¬ 
reichender und die zu applizierenden Mengen von fluorescierender 
Substanz können weit unter der toxischen Grenze bleiben. 

1) A. Jodlbauer u. G. Busck, Über die Wirkungen von Fluoresce’in und 
Fluoreacemderivaten im Lichte und im Dunkeln. Arch. intern, de pharmaco- 
dynamie Vol. XV p. 263. 
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Aus dem pathologischen Laboratorium (Prof. Ruitinga) der 
Universität Amsterdam. 

Experimentelles zur Gichtfrage. 

Von 

Dr. J. J. van Loghein, 

'Assistenten. 

I. Einleitung. 

In den folgenden Seiten wird über einige Versuche berichtet, 
welche ausgefübrt sind mit dem Zweck, die bei der Gicht vor¬ 
liegende Anomalie von der Peripherie aus zu studieren. Eine 
Auseinandersetzung des hypothetischen Standpunktes, welchen ich 
bei dieser Arbeit einnahm, sei mir zur Einleitung gestattet. 

Über die heutigen Kenntnisse der Gicht kann ich mich dabei 
kurz fassen; vor wenigen Jahren hat Minkowski sie in klarster 
Weise zusammengestellt und bald wird eine neue Auflage der wert¬ 
vollen Monographie Ebstein’s erscheinen. 

Die Harnsäure, deren saures Natriumsalz sich in den Geweben 
des Gichtkranken ablagert, bildet bei der Untersuchung der Gicht 
noch immer den einzigen Anhaltspunkt; jede Bereicherung unserer 
chemischen und physiologischen Kenntnisse dieser Säure verspricht 
also eine Förderung der Gichtpathologie. Seit Fischer eine 
andere Auffassung der bekannten Strukturformel der Harnsäure 
gegeben hat — als Trioxypurin —, sind wir in eine neue Periode 
getreten, die hoffentlich die für die Lösung der Gichtfrage not¬ 
wendige Klarheit über die Physiologie dieses Stoffwechselproduktes 
bringen wird. 

So weit sind wir aber jetzt nicht. Die Meinungen divergieren 
sowohl über die Herkunft der ausgeschiedenen Harnsäure, als über 
die Stelle, welche sie im Stoffwechsel einnimmt; und die Frage 
(auf welche ich ausführlich zurückkommen will), ob die Harnsäure 
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selbständig zirkuliert oder verkettet an eine andere Atomgruppe, 
ist nur eben in die Diskussion aufgenommen worden. 

Was die Herkunft betrifft, so akzeptiert nicht jedermann die 
Horbaczewsky’sche Hypothese, daß der Kernzerfall der auf¬ 
gebrauchten Leukocyten fast das ganze Quantum der ausgeschie¬ 
denen Harnsäure liefert; ja, es gibt Autoren, welche die Leukocyten 
sogar als Hauptquelle der endogenen Harnsäure leugnen. 

Burian und Schur meinen, daß nur ein unbedeutender Teil 
der Harnsäure aus den Nucleoproteiden der zerfallenen weißen Blut¬ 
zellen herstammt; sie suchen in den Purinbasen, welche im Stoff¬ 
wechsel der Muskeln eine Rolle spielen, den Ursprung der endo¬ 
genen Harnsäure. Zweifelsohne wird eine weitere experimentelle 
Bestätigung dieser Anschauung von jedem mit Freude begrüßt 
werden, der sich nur schwierig die Bildung des ganzen täg¬ 
lichen Quantums endogener Harnsäure aus toten Blutzellen vor¬ 
stellen kann. 

Über die Stelle, welche die Harnsäure im Stoffwechsel ein- 
nimmt, wissen wir ebensowenig etwas Sicheres. 

Während bei dem gesunden Menschen die Harnsäure eigent¬ 
lich nur als Harnbestandteil bekannt ist und übrigens in den Ge¬ 
weben und Organen höchstens spurweise gefunden worden ist, weist 
der Gichtkranke Kristallablagerungen auf, die aus dem sauren 
Natriumsalz der Harnsäure zusammengestellt sind; und in einer 
Anzahl von Fällen hat man auch im Blute des Gichtkranken die 
Anwesenheit der Harnsäure feststellen können. 

Eine weitere Andeutung über die Anomalie, welche in Be¬ 
ziehung zur Harnsäure beim Gichtkranken vorliegt, gibt es nicht; 
die zahllosen quantitativen Untersuchungen haben nichts Positives 
herausgebracht, was den Gichtkranken deutlich vom gesunden 
Menschen unterscheiden ließe. Das täglich ausgeschiedene Quantum 
in der anfallsfreien Periode bewegt sich bei Kranken und Gesunden 
innerhalb derselben Grenze; ebensowenig sind konstante Differenzen 
bei der irregulären Gicht konstatiert worden; und die Verminde¬ 
rung der ausgeschiedenen Harnsäure vor dem Anfall und die Steige¬ 
rung nachher werden genügend von den Ablagerungen und der 
Resorption ihrer Salze erklärt. 

Die Seite, von welcher man also vorläufig dem Gichtproblem 
am besten näher treten zu können scheint, wird von den Ablage¬ 
rungen gebildet; in der folgenden Frage ist das Gichtproblem, von 
dieser Seite betrachtet, formuliert: 

Warum wird die Harnsäure des Gichtkranken an 

27* 
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typischen Stellen aus der Gewebsflüssigkeit in der 
Form ihres primären Natriumsalzes gefällt? 

Eine Füllung — das Auftreten einer unlöslichen Verbindung 
in einem ‘ gewissen, verschiedene miteinander reagierende Stoffe in 
Lösung haltenden Milieu — kann von verschiedenen Ursachen 
herbeigeführt werden. Nach diesen Ursachen unterscheiden sich 
die Gichthypothesen. 

Am meisten in den Vordergrund ist die Hypothese getreten, 
nach welcher die Annahme einer Steigerung des in den Ge¬ 
websflüssigkeiten gelösten Harnsäurequantums als 
Ursache der Uratausfällung zum Ausdruck kommt. Diese Steige¬ 
rung läßt sich auf zwei Weisen erklären. Erstens könnte sie die 
Folge einer Überproduktion sein; die Untersuchungen aber nach 
einer quantitativen Störung des Harnsäurewechsels bei der Gicht 
sind negativ geblieben. Es bleibt in dieser Hinsicht nur die An¬ 
nahme einer Retention übrig: ein Zurückbleiben der Harnsäure bei 
ungenügender Elimination. 

Zwischen gestörter Nierenfunktion und Uratablagerungen 
besteht ein unzweifelhafter Zusammenhang, der von anatomischer, 
klinischer und experimenteller (bei Vögeln) Seite festgestellt worden 
ist: ich will hier nur an die Arbeiten von Garrod, Luff und 
Levison über die pathologisch-anatomischen Ergebnisse bei Gicht, 
die Untersuchungen von v. Jaksch über das Vorkommen der Harn¬ 
säure im Nephritikerblut und die Experimente Galvani’s, wieder¬ 
holt von Ebstein und Likhatscheff, erinnern. Aus diesen 
folgt aber nicht die Berechtigung als Ursache der gichtischen 
Diathese, die durch ihren Zusammenhang mit Diabetes und 
Fettsucht ihre intime Beziehung zu den Stoffwechselvorgängen in 
den Körperzellen ausweist, eine primäre Nierenkrankheit zu be¬ 
trachten, welche eine Retention der Harnsäure und eine Ablagerung 
der harnsauren Salze herbeiführt Vielmehr ist es nicht unwahr¬ 
scheinlich, daß in der Zukunft Uratablagerungen und Gicht auf 
dieselbe Weise getrennt werden müssen als Glykosurie und Diabetes. 

Zweitens kann man das Auftreten der harnsauren Salze von 
einer Änderung in der Zusammensetzung des lösen¬ 
den Milieu herleiten, namentlich von einer Änderung des Na- 
Gehaltes der Gewebsflüssigkeiten. Diesen Punkt dürfen wir 
etwas eingehender besprechen, weil in Beziehung zu dieser 
Frage von manchem Autor der Unterschied zwischen der Harn¬ 
säure und ihrem primären Natriumsalz ungenügend gewürdigt 
worden ist. Auch jetzt noch kann man in der Gichtliteratur der 
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Meinung Garrod’s begegnen, es sei bei Gicht eine herabgesetzte 
Alkalescenz der Gewebsflüssigkeiten zu erwarten in Zusammenhang 
mit der Eigenschaft der Harnsäure, von Säuren gefällt zu werden. 
Diese Meinung ist nicht richtig; bei den Gichtablagerungen handelt 
es sich nicht um Harnsäure, sondern um ihr Natriumsalz, und 
dieses Salz wird nicht bei Ansäuerung des Milieu gefällt — sondern 
gelöst! 

Fassen wir die Untersuchungen über die Löslichkeit der Harn¬ 
säure von His und Paul kurz zusammen mit den diesbezüglichen 
Betrachtungen in den Lehrbüchern von Cohen und von Höher. 
Harnsäure ist in Wasser nur sehr wenig löslich; 1 Teil löst sich 
bei 18° C in 39480 Teilen Wasser. In gesättigter wässeriger 
Lösung ist sie zu 9,5 °/ 0 dissoziiert und bildet die Ionen C 6 H g N 4 0 3 — 
und H-f-; es verhält sich also wie eine einbasische Säure. Gibt man 
zu einer gesättigten Harnsäurelösnng eine stark dissoziierte Säure, 
d. h. steigert man in erheblicher Weise die Zahl der Wasserstoff¬ 
ionen, so wird die Dissoziation der Harnsäure praktisch aufgehoben 
durch das Gleichgewicht, welches es gibt zwischen Ionen und nicht- 
dissoziierten Molekülen; es entstehen neue nichtdissoziierte Moleküle 
der Harnsäure, welche, bei der schon vorherbestehenden Sättigung, 
ausfallen müssen. 

Für das saure harnsaure Natrium — das sich bei der Gicht 
ablagert — gilt gerade das Gegenteil. Während die Löslichkeit 
der Harnsäure durch Säuren herabgesetzt wird, büßt das Natrium¬ 
salz bei der Alkalisierung des Lösungsmittels mit Na-Ionen seine 
Löslichkeit ein. Hieraus folgt, daß der Na-Gehalt der 
Körperflüssigkeiten die Löslichkeit des sauren harn¬ 
sauren Natriums herabsetzt, ev. die Ausfällung dieses 
Salzes veranlassen kann. 1 ) 

Für die Theorie der Gicht sind die physikalisch-chemischen 
Kenntnisse von höchster Bedeutung; sie zeigen, daß man die Urat- 
ablagerungen unmöglich von einer verminderten Alkalescenz der 
Gewebsflüssigkeiten herleiten kann und lassen den Erfolg einer 
Alkalientherapie völlig unerklärt. Was die Alkalescenz der Gewebs¬ 
flüssigkeiten betrifft, so enthält die Literatur Angaben über sub¬ 
normale, supranormale und normale Werte bei Gicht (Klemperer, 


1) His und Paul (cit. nach Höher) haben gezeigt, daß schon der Koch¬ 
salzgehalt des Blutes ausreicht, um die geringe Löslichkeit des sauren harn- 
sauren Natriums auf weniger al9 den zehnten Teil der Wasserlöslichkeit herab¬ 
zusetzen. 
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Magnus Levy, Luff, Watson), und der Erfolg der Alkali¬ 
therapie ist nicht so groß, als daß nicht jeden Tag neue Gichtmittel 
angezeigt werden könnten. 

Die Basis einer dritten Reihe von Hypothesen liegt in der 
Annahme einer Änderung der normalen Bindung der 
Harnsäure. 

Minkowski hat der Chemie und der Physiologie die Gründe 
entnommen zu der Voraussetzung, daß die Harnsäure im gesunden 
Körper an eine Atomgruppe verkettet zirkuliert. Dieser Autor 
hat, zu gleicher Zeit als Goto, gefunden, daß die Harnsäure mit 
Nucleinsäure eine Verbindung eingehen kann, welche durch die 
gebräuchlichen Reagentien nicht mehr gefällt wird und also auch 
bei saurer Reaktion gelöst bleibt. Dieser Befund ist ungemein 
wichtig. Wenn auch im Körper die Harnsäure zirkulierte in einer 
Verbindung, welche ihre Löslichkeitsverhältnisse völlig ändert, 
würde damit auch das Risiko, welches die Harnsäure in der 
Na-haltigen Lösung immer hat, als Natriumsalz gefällt zu werden, 
aufgehoben sein. Auch eine mögliche und von vielen Autoren 
angenommene Giftigkeit der Harnsäure kann man sich durch die 
Verkettung an eine andere Atomgruppe beseitigt denken: die Phy¬ 
siologie gibt manches Beispiel solcher Paarungen, mittels welcher 
an sich giftige Produkte in völlig ungefährlicher Weise im Körper 
transportiert werden. Schließlich erscheinen auch die negativen 
Resultate der Versuche, Harnsäure im Blutserum des gesunden 
Menschen nachzuweisen, in einem anderen Lichte. 

Diese Auffassung bezüglich der Physiologie der Harnsäure hat 
Minkowski auch für die Pathologie verwendet. Er meint, daß 
bei der Gicht durch einen abnormen Verlauf des Nucleinumsatzes 
die Harnsäure nicht diejenigen Verbindungen eingehen kann, durch 
welche unter normalen Verhältnissen ihr Transport und ihr weiteres 
Schicksal im Organismus vermittelt wird. Diese abnorme Bindungs¬ 
weise bedingt vielleicht den Verlust an „Harnfähigkeit“ der Harn¬ 
säure: dieselbe wird in ungenügender Weise ausgeschieden, häuft 
sich an und lagert sich ab. 

Hier sind wir schon jenseits der Grenze, welche die chemischen 
Kenntnisse darstellen. Die „Harnfähigkeit“, der Faktor, welchen 
Minkowski angenommen hat, ist ein biologischer Begriff: sie deutet 
auf die Zellfunktion hin als einen unerklärten Chemismus im Proto¬ 
plasma, dessen Analyse nur ungenügend geschehen konnte. 

In der Lehre des gesunden und kranken Lebens kann man 
aber nicht umhin, solche Elemente in dem Gedankengang zu be- 
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nutzen, um zu einer Vorstellung zu gelangen, die wieder der Aus¬ 
gangspunkt fruchtbarer Untersuchungen werden kann. 

Verworn sagt in seiner „Allgemeinen Physiologie“ (p. 191), 
. daß „der Stoffwechsel vom Eintritt der Stoffe in die lebendige 
Zelle bis zum Austritt aus dieser in einer langen Beihe von kom¬ 
plizierten chemischen Prozessen besteht, die wir uns unter dem 
Bilde einer Kurve mit einem aufsteigenden und einem absteigenden 
Schenkel vorstellen können. Der aufsteigende Schenkel enthält 
als Glieder alle Prozesse, welche zum Aufbau der lebendigen Sub¬ 
stanz führen; der Höhepunkt wird gebildet von der Synthese der 
höchst komplizierten organischen Stoffe, der Eiweißkörper und ihrer 
Verbindungen, der absteigende Schenkel umfaßt die Prozesse des 
Zerfalles der lebendigen Substanz bis in ihre einfachsten Spaltungs¬ 
produkte.“ 

Und an einer anderen Stelle schreibt derselbe Autor (p. 108): 
„Um den chemischen Aufbau der lebendigen Substanz kennen zu 
lernen, müssen wir die lebendige Substanz töten.“ 

Diese beiden Citate gehören zueinander: solange als die Chemie 
nicht über andere Methoden verfügt, als diejenigen, welche vorher 
das Lebendige töten, wird sie die Vorgänge, welche um den Höhe¬ 
punkt der Verworn’sehen Kurve liegen, nicht studieren können. 
Solange sind wir zur Anwendung der sogenannten „biologischen“ 
Methoden angewiesen. 

Versucht man die Gicht zu verstehen als eine Krankheit des 
Stoffwechsels, welche zum Ausdruck kommt in einer mangelhaften 
Verkettung der Harnsäure, so liegt es auf der Hand in der Biologie 
umherzuschauen nach Kenntnis über Stoffwechselvorgänge, welche 
sich vorläufig der Chemie entzogen haben und zu gleicher Zeit 
Analoga liefern mit der hypothetischen Bindungsweise der Harn¬ 
säure. So finden wir ein Gebiet der Pathologie, die Immunität, wo 
seit einigen Jahren in indirekter Weise zur Kenntnis des Stoff¬ 
wechsels beigetragen wird. 

Metchnikoff gebührt das Verdienst, die Frage der Ver¬ 
teidigung des Organismus gegen Krankheitskeime und Fremd¬ 
körperinvasionen zuerst zu den Verdauungsvorgängen gerechnet zu 
haben. Ehrlich verdanken wir die genaue Untersuchung dieses 
Gedankens, deren Resultate ganz dem Gebiet der Stoffwechsellehre 
angehören. 

Es liegt außerhalb der meiner Einleitung gesteckten Grenzen, 
auf die Ergebnisse der Ehrlich’schen Untersuchungen und ihre 
Gruppierung mit Hilfe der Theorie der Seitenketten hier ausführ- 
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liefe einzugehen; ich kam micfe beschränken auf die Vorstellung 
über Stoffweehselvorgänge, welche in der Ehrlich’schen Theorie 
aufgenommen ist. Sodann will ich die Verbindung zwischen den 
Konsequenzen der Immunitätslehre und der Hypothese über den * 
Stoffwechsel bei Glicht anfzufinden versuchen. 

In derselben Weise, wie man früher den Stoffwechsel lokalisierte 
in den Körperflüssigkeiten, sachte man auch daselbst die Gegen¬ 
wehr, welche der Körper Krankheitsursachen gegenüber leistet. 
Metchnikof f hat durch seine Phagocytenlehre die Untersuchungen 
über Immunität in die Bahnen der Cellularpathologie gelenkt; 
Ehrlich ist dem Chemismus näher getreten, welcher bei diesen 
Vorgängen im Zellprotoplasma stattfindet. 

Ehrlich betrachtet Ernährung und gewisse Vergiftungen als 
Bindungsprozesse zwischen dem lebenden Protoplasma und Nährstoffen 
und Giften, welche durch die elektive Affinität gewisser Atomgruppen 
des Protoplasmas (Seitenketten oder Rezeptoren) zu den haptophoren 
Gruppen des Nährstoff- oder Giftmoleküls hervorgerufen werden. 
So hat Ehrlich die Vorstellung gegeben, das Protoplasmamolekül be¬ 
stehe aus einem Kern, ringsum ausgestattet mit Seitenketten, welche 
jede für sich eine spezifische Affinität zu einem bestimmten Stoffe oder 
Gruppe von Stoffen besitzen. Kommt also ein Molekül eines dieser 
Stoffe, zu welchen Fermente, Nährstoffe, Bakteriengifte und andere 
Stoffwechselprodukte lebender Zellen gehören, an einer entsprechenden 
Seitenkette des Protoplasmas vorüber, so folgt eine Bindung. Dieser 
Bindung schließt sich Regeneration der okkupierten Seitenkette in 
Übermaß an. Die überproduzierten Seitenketten gelangen in die 
Gewebsflüssigkeiten und können daselbst als Antikörper auch ohne 
in Verbindung mit dem Protoplasma zu sein, neue Quanta desselben 
Stoffes binden, welchen sie ihre Reproduktion und ihre Freiheit 
verdanken. 

Die Lösung der Eiweißfrage, hinter welcher biologische Probleme 
höchster Ordnung versteckt liegen, muß in erster Linie nun in dieser 
Richtung versucht werden. Durch die Untersuchungen über die bio¬ 
logischen Eiweißreaktionen in Beziehung zu den Ergebnissen über 
passive und aktive Immunität kann man sich wenigstens eine Vor¬ 
stellung bilden über den Stempel der Spezies, welchen jedes Indi¬ 
viduum auf das Nahrungseiweiß prägt, bevor es dasselbe in der 
Zirkulation duldet. 

Mit dem Eiweißproblem stehen wir in der Mitte der Stoff- 
weehsellehre und es taucht die Frage auf: wie verhalten sich in 
dieser Hinsicht andere, chemisch bekannte Nährstoffe und Stoff- 
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weehselprodukte. Die genauen chemischen Kenntnisse, welche sich 
stützen «uf analytischen und synthetischen;Untersuchungen, schließen 
selbstverständlich Ausdrücke als Menschenglykose und Menschen¬ 
harnsäure völlig aus, während man bis jetzt wohl berechtigt ist, 
von Menscheneiweiß oder Hühnereiweiß zu sprechen. Aber es ist 
doch nicht unwahrscheinlich, daß auch für jene Stoffe spezifische 
Seitenketten im Sinne Ehrlich’s bestehen, mittels welcher sie 
chemisch am Protoplasma verankert sind oder im Kreislauf toleriert 
werden. 

Zucker z. B. ist nicht einfach im Protoplasma gelöst und läßt 
sich nicht mit Wasser herauswaschen, sondern ist chemisch ge¬ 
bunden. Spritzt man eine Zuckerlösnng in eine Vene hinein, so 
wird der Zucker bis zu einer gewissen Grenze, der Assimilationsgrenze, 
gebunden. Überschreitet man diese Assimilationsgrenze, so äußert 
sich die experimentelle Störung des Stoffwechsels in der Form 
einer Glykosurie. Man kann sich dabei vorstellen, daß alle in den 
Zellen und Gewebsflüssigkeiten vorhandenen Seitenketten dann be¬ 
setzt sind, daß ihre Bindung notwendig ist, um dann den Zucker 
zirkulations- oder körperfähig zu machen. 

In den letzten Jahren ist auf chemischen Gründen schon von 
mehr als einer Seite die Hypothese formuliert worden, daß der 
Zucker normaliter an komplizierte, mit Lecithin verwandte Stoffe 
gebunden zirkuliert (Drechsel, Baldi, Henriques, Kolisch 
und v. Stejskal). 

Diese Betrachtungen lassen sich ohne Mühe an die Hypothese 
knüpfen über die Weise, in welcher die Harnsäure im Körper des 
gesunden und gichtischen Menschen zirkuliert. Auch für dieses 
Produkt des Stoffwechsels ist Minkowski mit Hilfe eines ganz 
anderen Gedankenganges zur Hypothese gelangt, daß es normaliter 
an eine Atomgruppe verkettet transportiert wird. Diese Atom¬ 
gruppe soll es harnfähig machen. 

Die Konsequenzen der Ehrlich’sehen Theorie können zu 
einer ähnlichen Annahme führen, zu der Annahme von in den 
Zellen gebildeten Seitenketten, welche die Harnsäure körper¬ 
fähig machen. 

Treten wir jetzt vom Gebiete der Physiologie in jenes der 
Pathologie, so würde eine Störung der Harnsäurezirkulation ver¬ 
ursacht werden können durch die mangelhafte Bildung dieser Atom- 
gruppe, welche die Körperfähigkeit der Harnsäure bedingt 

Ist es möglich den Symptomenkomplex der Gicht mittels eines 
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Verlustes der Körperfähigkeit der Harnsäure zu erklären? 
kann dieser biologische Begriff in dieser Hinsicht etwas leisten? 

An erster Stelle würde die immer schwierige Frage der Giftig¬ 
keit der Harnsäure in befriedigender Weise gelöst sein. 

Von mehr als einer Seite ist durch experimentelle und theore¬ 
tische Gründe gezeigt, daß es nicht auf der Hand liegt, dieses 
physiologische Stoffwechselprodukt als toxisch zu betrachten. Anderer¬ 
seits aber — solange als man die Harnsäure ihre zentrale Stelle 
in der Gichtfrage behalten läßt, und auch aus klinischen Gründen — 
kommt man nicht leicht ohne die Annahme einer Giftigkeit aus. 
Dieser Streitpunkt würde gewiß durch die Anschauung über eine 
gewisse Bindungsweise der Harnsäure im normalen Körper, welche 
bei der Gicht gelöst sein kann, in einfacher Weise eliminiert werden. 

Durch die Störung der normalen Bindungsweise würde also 
erstens die Giftigkeit der Harnsäure zutage treten, an zweiter Stelle 
aber könnten ihre Löslichkeitsverhältnisse geändert sein (s. o. Min¬ 
kowski und Goto); und auch mit dieser Konsequenz kommen wir 
dem Gebiete der experimentellen Pathologie wieder nahe. Der 
Verlust an Körperfähigkeit der Harnsäure würde bedeuten, daß 
dieselbe jetzt von den Löslichkeitsbedingungen in den 
Gewebsflüssigkeiten abhängig sein würde. 

Mit dieser Hypothese also kommen alle Fragen über die Ände¬ 
rung der Alkalescenz der Gewebeflüssigkeiten, über die spontane 
Fällung der Urate in Na-haltigen Harnsäurelösungen — welche 
zu den Verhältnissen der Harnsäure im normalen Körper keine 
Beziehung haben — bei der Untersuchung der Gicht zu neuer 
Würdigung. Wenn die Gewebsflüssigkeiten der Gichtkranken die 
Harnsäure in freiem Zustande enthalten, haben wir jeder Ur¬ 
sache oder jedem Anlaß zur Uratfällung aus harnsäurehaltigen 
Milieus unsere Aufmerksamkeit zu widmen; die Frage der Nekrose 
(Ebstein), die Differenzen des Natriumgehaltes der verschie¬ 
denen Gewebe (Munk und Rosenstein; Bunge), die spon¬ 
tanen Uratablagerungen im Gewebe nach Lösung von Harnsäure- 
kristallen daselbst (van Loghem) und die Untersuchungen in 
vitro von Lu ff. und Roberts treten in eine intimere Beziehung 
zum Gichtproblem. 

In der Überzeugung, daß die Gichthypothese, in welcher die 
Annahme des Verlustes der Körperfähigkeit der Harnsäure 
durch gestörte Bindungsweise den wesentlichsten Faktor bildet, 
bis jetzt am besten die verschiedenen in Betracht kommenden Er¬ 
gebnisse und heutigen Anschauungen zusammenfaßt, habe ich eine 
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experimentelle Untersuchung projektiert, die auf indirekte Weise 
zu einem Urteil über den Wert unserer Voraussetzung fuhren muß. 
An erster Stelle gehören dazu Versuche über die Löslichkeit der 
Harnsäure bei verschiedenen Tierarten, und die Möglichkeit, diese 
experimentell zu ändern. Da ihre Ergebnisse für die Therapie der 
Gicht mir von Bedeutung scheinen, erlaube ich mir, diese letzteren 
schon jetzt teilweise zu veröffentlichen. 

II. Versuche. 

A. Über die Löslichkeit der Harnsäure und des 
sauren harnsauren Natriums in vivo. 

Meiner 1904 veröffentlichten Arbeit über die Resorption der 
Harnsäure und ihres Natriumsalzes brauche ich nur wenig hinzu¬ 
zufügen. Damals schon habe ich auf den großen Unterschied hin¬ 
gewiesen, welcher zwischen diesen beiden Stoffen bezüglich ihrer 
Löslichkeit in Körperflüssigkeiten besteht. 

Harnsäurekristalle, in den Körper eingeführt, werden in kurzer 
Zeit gelöst; Urate aber verschwinden nur langsam — auf dem 
Wege der Phagocytose. Dieses Ergebnis meiner Versuche war nur 
zum Teile in Übereinstimmung mit den Mitteilungen in der Lite¬ 
ratur. Freudweiler und His hatten schon die Resorption der 
Urate beim Kaninchen studiert und die Phagocytose der einver¬ 
leibten Kristalle ausführlich beschrieben; ihre Experimente ergänzen 
also die Beobachtungen Riehl’s und Rindfleisch’ über die Re¬ 
sorption der Gichttophi. Die Angabe über die Phagocytose der 
Harnsäurekristalle (Freudweiler) scheint von einem Beobach¬ 
tungsfehler veranlaßt zu sein: die Lösung der Harnsäure in den 
Gewebsflüssigkeiten ohne Hilfe der Zellen konnte ich mit dem 
Kollodiumsäckchenexperiment demonstrieren. Die Urate erwiesen 
sich hei diesem Experiment als „praktisch unlöslich“. 

Meine Methode gestattete mir damals nicht zu bestimmen, 
ob die Urate absolut unlöslich sind im lebenden Körper. Seitdem 
benutzte ich eine Methode, welche mich in den Stand setzt, den 
Löslichkeitsvorgang kleiner Mengen Kristalle, es sei in vitro oder 
in vivo, zu beobachten. 

Technik des Kristallkollodiums. 

Man gießt Kollodium in ein schmales Zylinderglas, gibt eine Quan¬ 
tität Kristalle dazu und rührt mit einem Glasstabe, bis das Kollodium 
gleichmäßig getrübt ist. Mit einem Probierröhrchen fertigt man jetzt in 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



426 


XXIV. van Loghem 


Digitized by 


der gewöhnlichen Weise Kollodiumsäckchen an, welche ganz getrübt er¬ 
scheinen durch die in ihrer Wand aufgenommenen Kristalle. 

Man kann durch Benutzung eines Maßgefäßes sowohl die ganze 
Quantität des Kristallkollodiums bestimmen, als die Menge, welche man 
für ein Säckchen braucht. Wenn man also die hinzugefngten Kristalle 
abgewogen hat, bo weiß man auch ungefähr, welches Quantum in einem 
Säckchen enthalten ist. 

Nach der Anfertigung sterilisiert man die Säckchen in Alkohol, 
wäscht sie mit einer sterilen Pinzette in Wasser oder physiologischer Salz¬ 
lösung und führt sie subkutan oder intraperitoneal beim Versuchstiere ein. 

Am Ende des Versuches entfernt man das Säckchen, öffnet es durch 
einen Längsschnitt mit der Schere, entwässert es in Alkohol und führt 
es wie einen Celloidinschnüt durch reines Oleum origani in Balsam über. 

Aus demselben Kristallkollodiumgemisoh bat man auch Kontroll- 
säckchen angefertigt, welche gleioh eingeschlossen werden können. 1 ) 

Führt man bei Hunden oder Kaninchen Harnsäure- 
kollodinm in die Banchhöhle oder in das subkutane Gewebe hinein, 
so ist es innerhalb weniger Stunden völlig aufgehellt. Weniger 
erwartete ich es, daß in 24 Stunden auch aus Uratkollodium die 
Kristalle größtenteils verschwunden sind. Der Unterschied zwischen 
diesen beiden Stoffen tritt aber auch bei diesem Versuche deutlich 
hervor. Jede Falte im Uratsäckchen hat einen merkbar hemmen¬ 
den Einfluß auf die VerschWindung der Urate daselbst; die Lös¬ 
lichkeit ist also äußerst gering und nur eine ununterbrochene Zirku¬ 
lation der Körperflüssigkeiten ist imstande, die einzelnen Milli¬ 
gramme der Urate in 24 Stunden zu lösen. 

Die Löslichkeit der Urate in den lebenden Körperflüssigkeiten 
ist also demonstriert worden; ihr geringer Wert aber erklärt völlig, 
daß bei der experimentellen Ablagerung von Uratkristallen der 
Körper Zeit genug hat, das ganze Entzündungsmaterial bis Riesen¬ 
zellen- und Bindegewebsbildung zu mobilisieren, um die schwer¬ 
löslichen Fremdkörper auf zellulärem Wege zu beseitigen. 


1) Diese Methode läßt sich auch behufs Demonstration des Unterschiedes 
der Eigenschaften der Harnsäure und des sauren harnsauren Natriums benutzen. 
Man füllt Reagensröhrchen mit z. B. 20 ccm der zur Untersuchung gewählten 
Flüssigkeit und gibt zu diesen die Kristallkollodiumsäckchen, welche etwa 2 mg 
der Kristalle enthalten. Nach einigen Stunden bei Zimmertemperatur sind einige 
Säckchen noch trübe geblieben H, andere schon aufgehellt [3 
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B. Die experimentelle Ausfällung von saurem 
harnsaurem Natrium im Gewebe. 

In derselben Arbeit über die Resorption der Harnsäure und 
des sauren harnsauren Natriums habe ich gezeigt, unter welchen 
Bedingungen es möglich ist, Uratablagernngen zu studieren, welche 
vollkommen identisch sind mit denjenigen des Gichtkranken. Ich 
kann nicht umhin, die damalige Mitteilung mit einigen Worten zu 
resümieren. 

Spritzt man unter die Haut, in die Bauchhöhle, in die Muskeln 
oder in die Brusthöhle eines Kaninchens etwa ’/* & Harnsäure¬ 
kristalle, in destilliertem Wasser oder physiologischer Salzlösung 
aufgeschwemmt, so werden diese, wie schon oben bemerkt, sehr 
schnell in den Gewebsflüssigkeiten gelöst. Zur Stelle der Ein¬ 
spritzung und innerhalb der Grenzen des sich bildenden Exsudates 
treten nach einigen Stunden einzelne Ballen radiär gelagerter 
Kristallnadeln auf, welche sich bei den mikrochemischen Reaktionen 
als saures harnsaures Natrium erweisen. Nach 24 Stunden ist 
schon der größere Teil der Harnsäure gelöst und (teilweise) in das 
Natriumsalz umgebildet; nach einigen Tagen findet man ein Depot 
aus saurem harnsaurem Natrium bestehend — ganz einem Gicht- 
tophus ähnlich, — das auf phagocytärem Wege verschwindet. 

Die in die Bauchhöhle einverleibte Harnsäure verschwindet 
zum größten Teile; die Reste der Kristallmassen aber findet man 
in Fibrin mit Leukocyten eingeschlossen und als Flocken, teils 
frei, teils an der Darmwand oder am Mesenterium angeklebt in 
der Bauchhöhle wieder. Untersucht man solche Flocken in Schnitten 
— nach 24 Stunden z. B. — so findet man, daß sie bestehen aus 
einem Kerne von Harnsäurekristallen, mit ringsum 
gelagerten Uraten. 

Selbstverständlich habe ich eine Reihe Untersuchungen mit 
diesem experimentellen Urattophus in verschiedenen Richtungen 
projektiert, um die Bedingungen zur Uratablagerung im allgemeinen 
kennen zu lernen und, wenn möglich, auf diese Weise etwas zur 
Kenntnis der Gicht und zur Beseitigung ihrer Symptome beizutragen. 

Aus meinen Versuchen bei verschiedenen Tierarten habe ich 
vorläufig nur den Befund beim Hunde herausgewählt, um dureh 
Vergleichung mit dem obenbeschriebenen Vorgang beim Kaninchen 
näher zur Lösung der gestellten Fragen zu treten. 

W'ährend bei allen von mir untersuchten Kaninchen — so¬ 
wohl in Paris als in Amsterdam — bei der gewöhnlichen Labora- 
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toriumernährung (Salat, Gemüse, Wurzeln mit Brot) — die Harn- 
säureeinspritzung von Oratablagerung gefolgt wurde, lieferten 
meine Hunde (ernährt mit „Carta carna“ und Wasser) niemals 
Urate nach Einspritzung der Kristalle in die Muskeln oder unter 
die Haut. Bei dieser letzteren Spezies lösten sich die Harnsäure¬ 
kristalle ohne die schwerlösliche Uratspur zurückzulassen. 

Es stehen mir also zwei Tierarten zur Verfügung: die eine 
(Kaninchen) zeigt nach einer gewissen Behandlung Uratablage- 
rungen, welche den gichtischen völlig ähnlich sind; die andere 
(Hund) liefert sie, bei derselben Behandlung, nicht. 

Es liegt also auf der Hand zu versuchen, diese verschiedenen 
Befunde zueinander zu bringen: die Uratbildung beim Kaninchen 
vorzubeugen, beim Hunde zu veranlassen. 

C. Einfluß der Salzsäure auf die experimentellen 
Uratablagerungen beim Kaninchen. 

Die erste Frage, welche ich also zu beantworten versuchte, 
lautete: 

„Ist es möglich, mittels eines vom Tractus intesti¬ 
nalis aufgenommenen chemischen Agens der Bildung 
der experimentellen Uratablagerungen vorzubeugen?“ 

Ein Blick auf die Löslichkeitsverhältnisse der Harnsäure und 
des sauren harnsauren Salzes (s. Bemerkung p. 426) lehrt, in welcher 
Richtung wir zu suchen haben; mein nächster Zweck war die Zu¬ 
sammenstellung des Milieus in solcher Weise zu ändern, daß die 
Harnsäurekristalle gelöst würden ohne nachfolgende Uratbildung. 
Ich versuchte also durch die Darreichung einer Säure per os den 
Na-Gehalt der Gewebsflüssigkeit herabzusetzen. 

Zwei Mitteilungen in der Literatur, die eine von E. Pfeiffer, 
die andere von Falkenstein, ließ mich die Salzsäure 
wählen. 

1892 schrieb Pfeiffer: „... habe ich nachgewiesen, daß wenn 
man chemisch reine kristallinische Harnsäure in Form von Auf¬ 
schwemmung in Wasser unter die Haut des Menschen mittels der 
Pravazspritze einführt, dieselbe zunächst gar keine Erscheinungen 
hervorruft, sondern daß Reizungserscheinungen und Hautentzündung 
erst nach 12—18 Stunden entstehen. Diese Reizerscheinungen 
kann man vollständig verhindern, wenn man große Dosen von 
Mineralsäuren * oder von salicylsaurem Natron in den Körper ein¬ 
führt, während der Gebrauch von Alkalien die Reizungserscheinungen 
viel früher und intensiver auftreten läßt.“ 
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„Ebenso treten die Reizerscheinungen früher auf, wenn man 
auf die Harnsäureeinspritzung eine Einspritzung einer alkalischen 
Lösung an derselben Stelle folgen läßt ; sie treten sofort auf, wenn 
man keine kristallisierte Harnsäure, sondern Lösungen der Harn¬ 
säure einführt.“ 

Dann folgt die Konklusion Pfeiffer’s: 

„Es sind also die Lösungen 1 ) der Harnsäure schmerzhaft 
und entzündungserregend, während die ungelöste Harnsäure schmerz¬ 
los ist. Hieraus erklärt sich das verspätete Eintreten der Reiz¬ 
erscheinungen nach der Einspritzung von kristallinischer Harn¬ 
säure; sie treten erst auf, wenn die Lösung der Harnsäure beginnt.“ 

Es ist klar, daß Pfeiffer diese Konklasion nicht gemacht 
haben würde, wenn er diese Versuche beim Kaninchen wiederholt 
und die Depots mikroskopisch untersucht hätte. Wenn man das 
Auftreten der Urate einige Zeit nach der Einführung der Harn¬ 
säurekristalle beim Kaninchen kennen gelernt hat, liegt es auf der 
Hand, die von Pfeiffer beobachteten Reizerscheinungen beim 
Menschen vorläufig nicht von der Lösung der Harnsäure, sondern 
von der Ablagerung der Urate herzuleiten. Sehr wahrschein¬ 
lich hat Pfeiffer damals in gewisser Hinsicht den akuten Gicht¬ 
anfall auf experimentellem Wege hervorgerufen. 

Die Beobachtung von Pfeiffer, daß der Alkaligebrauch die 
Entzündungserscheinungen (oder, wie ich vermute, die Uratablage- 
rung) viel früher und intensiver auftreten läßt, während die Mineral¬ 
säuren einen entgegengesetzten Einfluß ausüben, scheint mir von 
höchster Bedeutung, besonders wenn man sie in Verbindung mit 
den Mitteilungen Falkenstein’s betrachtet. 

Falkenstein, selber Gichtkranker, hat im vorigen Jahre 
seine Erfahrung über die günstige Wirkung der Salzsäure ver¬ 
öffentlicht. 

Dieser Autor sucht den Ursprung der Gicht im Magen — in 
einer ungenügenden Salzsäuresekretion von den Magendrüsen; er 
stützt sich dabei auf die dyspeptischen Beschwerden vieler Gicht¬ 
kranken und auf den Erfolg der Salzsäuretherapie. 

Er stellt sich die Pathogenese in folgender Weise vor: „Stellen 
wir uns vor, daß die Salzsäure absondernden Drüsen erkranken 
und die Säure dem Magensaft fehlt, so müssen sowohl durch 
mangelhafte Verdauung als durch die im Blute zurückbleibenden 
Stoffe, welche sonst zur Erzeugung der Salzsäure dienen, patho- 


1) Von mir gesperrt. V. L. 
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logische Zustände für den Körper geschaffen werden.“ Anf diese 
Betrachtungen brauche ich hier nicht weiter eineugehen. In Zur- 
sammenhang mit den Untersuchungen von Bis und Paul und 
ihre Deutung durch die physikalische Chemie und mit den Pfeiffer¬ 
schen Versuchen verdienen die Resultate Falk enstein’s bei 
sich selber und seinen Kranken die höchste Aufmerksamkeit. Diese 
genannten Tatsachen bestimmten also die Ausführung einiger Ver¬ 
suche, über welche ich jetzt berichten will. 

Bei 1500—2000 g schweren Kauinchen, denen täglich 100 cem 
1 / 3 °/ 0 Salzsäure mittels eines schlaffen Katheters in den Magen ein¬ 
geführt wurden, injizierte x ) ich eine Aufschwemmung von Harnsäure¬ 
kristallen in destilliertem Wasser unter die Haut oder in die Bauchhöhle. 
Am Ende des Versuches wurden die Tiere so rfsch wie möglich getötet 
(Schlag hinter das Occiput); die Depots wurden, excidiert, in Alkohol 
fixiert und gehärtet, in Celloidin eingebettet Bei anderen Kanin¬ 
chen, welche dieselbe Nahrung ohne Salzsäure bekamen, machte 
ich zur selben Zeit mit derselben Kristallaufschwemmung ebenfalls 
Einspritzungen. Auch diese Tiere wurden getötet und in der ge¬ 
nannten Weise untersucht 

Die Resultate dieser Versuche erschienen — als die Schwierig¬ 
keiten bezüglich der Salzsäuredosierung überwunden waren — 
konstant. 

Bei den Kontrollieren bildeten sich wieder, wie früher, die 
bekannten Uratablagerungen nach Lösung der Harnsäurekristalle; 
bei den Salzsäurekaninchen war die Harnsäurelös¬ 
lichkeit deutlich herabgesetzt und blieb eine Urat- 
bildung völlig aus. 

Es scheint überflüssig, diese Untersuchungen, welche mehr als 
20 Depots umfassen (1—7 Tage), hier in extenso mitzuteilen. Ich 
erlaube mir nur eines der Protokolle in verkürzter Form abzu¬ 
schreiben. 

Kaninchen A VII. Kaninchen A IX. 

18. November 1904. 

9 S0 a. m. 100 ccm HCl 0.5% 1 — 

per os. 


1) Man muß Sorge tragen, nicht in die Haut oder in die Fascie zu spritzen, 
weil die Lösung der Kristalle daselbst nur äußerst langsam vorgeht und eine 
Uratbildung nicht zustande zu kommen braucht. 
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Kaninchen A VII. 

19. November. 

9*® a. m. id. 

II a. m. rechte: dorsale subku¬ 
tane Einspritzung von etwa 0,5 g 
Harnsäurekrist.. in Aq. dest. 

20. November. 

10 a. m. 100 ccm HCl 0,5 °/ 0 
per ob. 

21. November. 

11 30 a. m. id. 

22. November. 

12*° p. m. id. 

23. November. 

9 a. m. getötet. 

Autopsie: Das Depot liegt sub- 
kutan im Bindegewebe; mikroskop.: 
das Depot besteht aus Acidum uri- 
cum ohne Urate; an den Bän¬ 
dern des Depots in Lösung begrif¬ 
fene Kristalle; geringe Entzttn- 
dungserscheinungen. 

Man braucht nicht einige Tage vorher mit der Salzsäure¬ 
darreichung anzufangen; am Tage der Einspritzung kann man das 
erste Quantum geben. Es stellte sich aber als unbedingt notwendig 
heraus, täglich die Salzsäuregabe zu wiederholen; in mehr als 
24 Stunden erholen sich die Gewebsflüssigkeiten bezüglich ihres 
Vermögens die Harnsäure zu lösen; zur selben Zeit werden die 
Urate wieder gefällt. 

Die Depots der Bauchhöhle verhalten sich nicht anders als 
die subkutanen Kristallmassen; nur mit dem Unterschiede, daß 
die tatsächliche Lösung der Harnsäure hier besser zu beobachten 
ist, und auch hier ohne Uratbildung. 

Für die Deutung dieser Versuche im Zusammenhang mit einer 
prophylaktischen Therapie ist es selbstverständlich von Wichtig¬ 
keit, genau festzustellen, daß die Körperflüssigkeiten ihr Lösungs¬ 
vermögen der Harnsäure gegenüber nicht eingebüßt haben: wenn 
die Harnsäure nicht mehr gelöst wird, kann sie auch nicht mehr 
als Natriumurat ausfallen! 

Meine Versuche mit Harnsäurekollodium lehrten indessen, daß 
auch die Peritonealflüssigkeit der Salzsäurekaninchen innerhalb 
einiger Stunden die Säckchen in vivo völlig aufhellten. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 28 


Kaninchen A IX. 

11 ** a. m. rechts: dorsal« subku¬ 
tane Einspritzung von etwa 0,5 g 
Harnsäurekristallen in Aq. dest. 


10 a. m. getötet. 

Autopsie: Das Depot liegt sub¬ 
kutan im Bindegewebe und besteht 
aus Uraten ohne Acidum uri- 
cum; sehr starke Entzündungs- 
erscheinungen. 
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Es ist also gelangen, durch eine Behandlung mit 
Salzsäure das Lösungsvermögen der Gewebsflüssig¬ 
keiten des Kaninchens gegenüber eingeführten Harn¬ 
säurekristallen zu ändern; diese Änderung kommt 
zum Ausdruck durch eine Herabsetzung der Harn¬ 
säurelöslichkeit und ein Ausbleiben der Uratablage¬ 
rungen. 

D. Einfluß von Alkalien auf die experimentellen 
Uratablagerungen. 

Nachdem wir den Einfluß der Salzsäure kennen gelernt haben, 
liegt es auf der Hand, auch die Wirkung der Alkalien zu unter¬ 
suchen. 

Meine Erwartung war, was die Depots der Kaninchen be¬ 
trifft, nicht hochgespannt: die Uratablagerungen, meinte ich, bilden 
sich so reichlich beim normalen Kaninchen, daß es wohl; schwierig 
sein würde, eine deutliche Vermehrung der Uratablagerung nach 
Alkalizufuhr zu konstatieren. 

Es wurden einem Kaninchen am Vormittag 100 ccm einer 
2 1 / 2 °/o Na,C0 8 - Lösung in den Magen hineingeführt; nachmittags 
folgte eine subkutane und intraperitoneale Einspritzung von Harn¬ 
säurekristallen ; am nächsten Tage wurde das Tier getötet. 

Bei der Autopsie gab es einen deutlichen Unterschied mit 
den Kon troll tieren; die Depots des Alkalikaninchens waren 
blumenkohlartig gebildet; ihre Oberfläche war weiß granuliert 
in derselben Weise wie die echten Tophi; auch in der Um¬ 
gebung der Depots, im Bindegewebe, befanden sich isolierte feine 
Granulationen. 

Diese Granulationen sind, wie die mikroskopische Unter¬ 
suchung aufweist, Anhäufungen von Uratdrusen. Ihre Zahl und 
Größe ist viel beträchtlicher als bei den Kontrolltieren; diese 
Eigenschaften lassen sie schon bei makroskopischer Untersuchung 
deutlich hervortreten. 

Die Darreichung von Natriumkarbonat hat also 
die experimentelle Uratablagerung beim Kaninchen 
in sehr erheblicher Weise gefördert. 

Das geschwollene Aussehen der Uratablagerungen ist einer ge¬ 
naueren Betrachtung wert und zwar im Zusammenhang mit der 
Uratbildung in vitro. Wenn man einige Kubikzentimeter einer 
Körperflüssigkeit in vitro (Serum von Hund, Kaninchen, Menschen, 
Ascites- oder Hydrokeleflüssigkeit usw.) mit Harnsäure gesättigt 
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hat, so entsteht nach einiger Zeit ein scheinbar sehr voluminöser 
Niederschlag aus sanrem harnsaurem Natrium bestehend, im An¬ 
fang den größeren Teil des Probierröhrchens einnehmend und lang¬ 
sam einen, relativ zur benutzten Menge Harnsäure sehr voluminösen 
Bodensatz bildend. Dasselbe kann man beobachten bei einer 
NaOH-Lösung, welche mit Harnsäure gesättigt ist. Das scheinbar 
außerordentlich große Volumen der gefällten Urate ist wohl ab¬ 
hängig von dem Bau der Kristallenes sind Drusen, welche kugel« 
förmig sind und aus Nadeln bestehen; also zwischen einander und 
innerhalb ihrer Kontur einer beträchtlichen Menge des Milieus 
Raum lassen. 

Dieser scheinbar voluminösen Ablagerung, welche auch bei den 
Alkali-Kaninchen zu beobachten ist, schreibe ich eine gewisse Be¬ 
deutung für das Zustandekommen der klinischen Symptome der 
Gicht zu; von ihr muß m. E. ein Teil der heftigen Spannung und 
der mechanische Reiz der Gewebe hergeleitet werden, welche zu 
dem Schmerz des akuten Gichtanfalles führen. Die exsudative 
Entzündung, welche der Fremdkörperablagerung folgt, macht das 
übrige dazu. 

Nach der Beobachtung des deutlichen Einflusses, welchen die 
Alkalien auf die Uratablagerung der Kaninchen ausübten, lag es 
auf der Hand, jetzt zu versuchen, auch beim Hunde Uratablage- 
rungen hervorzurufen. 

Wie schon bemerkt, habe ich bis jetzt beim normalen Hunde 
keine Uratbildung konstatieren können. Ich habe bei fünf Tieren 
große Quanta Harnsäure unter die Haut, in die Bauchhöhle und 
in die Muskeln eingespritzt (in physiologischer Salzlösung), welche 
schon nach wenigen Tagen völlig verschwunden waren (Autopsie). 
In jüngeren Depots fand ich viele Harnsäurekristalle, aber ohne Spur 
von Uratbildung in der Nähe. 

Bei fünf anderen Hunden, die große Mengen Bicar- 
bonas natricus bekommen hatten (+ 30 g täglich), w T urde 
die subkutane und intramuskuläre Einspritzung 
von Harnsäurekristallen konstant von Uratablage- 
rungen gefolgt. Die schon makroskopisch deutliche Uratbil¬ 
dung wurde in allen Fällen mikroskopisch in Schnitten nachge¬ 
wiesen. 

In meinen Versuchen gehören also einerseits die Salzsäure¬ 
kaninchen und die normalen Hunde, andererseits die normalen 
Kaninchen und die Alkalihunde zusammen. 

28 * 
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III. Ergebnisse. 

Ans den obenstehenden Mitteilungen folgt: 

1. Daß Harnsäure und saures harnsaures Natrium in den 
lebenden Körperflüssigkeiten des Kaninchens und des Hundes lös¬ 
lich sind, jedoch in sehr verschiedenem Grade. Aus der geringen 
Löslichkeit des sauren harnsauren Natriums muß die Fortschaffung 
dieses 8alzes auf phagocytärem Wege erklärt werden. 

2. Daß die Löslichkeitsverhältnisse für die Harnsäure in den 
Gewebsflüssigkeiten beim Hunde und Kaninchen nicht dieselben 
sind: daß sie aber bei beiden Tierarten durch Säuren oder Alkalien 
zu beeinflussen sind. 

3. Daß innerlich genommene Alkalien die experimentellen Urat- 
ablagerungen fördern, daß Säuren denselben Vorbeugen. 

Meine Versuche sind hiermit nicht abgeschlossen; insbesondere 
erwarte ich von den vergleichend-pathologischen Untersuchungen 
Ergebnisse, welche die obenstehenden Resultate an die Ausgangs¬ 
hypothese anknüpfen werden. 

Dem Kliniker sei das Urteil überlassen, ob der bis jetzt mit 
* seiner Behandlung der Gicht erworbene Erfolg ihn berechtigt, auf 
Grund meiner veröffentlichten Experimente in gewissen Fällen 
einen Versuch mit einer Salzsäuretherapie zu machen. Auch die 
Salzsäure zielt nicht auf die Genesung der Krankheit, aber die 
Möglichkeit ist da, daß sie zu einer rationellen Prophylaxis fuhrt 
des quälendsten Symptomes: der Ablagerung der Urate. 
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Besprechungen. 

l. 

Bibbert, Lehrbuch der allgemeinen Pathologie und der 
allgemeinen pathologischen Anatomie. Vogel, Leipzig 
1905. Preis 14 M. 

Das Lehrbuch besteht, wie der Titel schon sagt, aus zwei allerdings 
nicht scharf voneinander zu trennenden Teilen. Im zweiten, dem patho¬ 
logisch-anatomischen, sind entsprechend dem Arbeitsgebiete Bibbert’s 
die krankhaften Wucherungsvorgänge, besonders die Geschwülste, ein¬ 
gehend dargestellt. Die Auffassung der Geschwulstlehre nach einem ein¬ 
heitlichen Gesichtspunkt: Abschnürung einzelner Teile und zentrales 
Wachstum von dieser Stelle aus, erleichtert zweifellos dem Lernenden 
die Orientierung in diesem komplizierten Gebiet. Für den, der das Für 
und Wider dieser Anschauung aus der Literatur kennt, bringt die Zu¬ 
sammenfassung der Bibbert’sehen Ansichten, in die zahlreiche inter¬ 
essante Einzelangaben verflochten sind, eine willkommene Orientierung 
über den augenblicklichen Stand dieser Lehre. 

Die persönliche Stellungnahme des Verfassers zu fast allen Fragen 
der regressiven und produktiven Wachstumsvorgänge gibt der Darstellung 
eine unmittelbare Frische, deren Eindruck durch die nach eigenen Prä¬ 
paraten gezeichneten, vorzüglichen Abbildungen noch verstärkt wird. 
Daß hierbei die abweichenden Ansichten anderer Forscher nicht zur 
Sprache kommen, liegt wohl in der didaktischen Absicht des Verfassers, 
der er in kurzgefaßten Schlußsätzen wie „alle Geschwülste gehen aus 
Keimen hervor, die aus dem normalen Verbände ausgeschaltet wurden“, 
Ausdruck verleiht. 

In dem Abschnitt: die Grundlagen der Krankheiten, mit dem das 
Buch schließt, vertritt Bibbert die Ansicht, daß Krankheiten „immer 
auf Herabsetzung oder Vernichtung funktioneller Vorgänge beruhen“. 
Mit dieser Definition stellt er sich, und er spricht das auch aus, in einen 
gewissen Gegensatz zu V i r c h o w, der, wie das heute allgemein geschieht, 
auch die progressiven Vorgänge an Zellen, die Bibbert nicht als krank¬ 
haft ansieht, für ebenfalls pathologischer Natur betrachtet hatte. Die 
verschiedenen Wucherungsvorgänge, wie Regenerationserscheinungen, kom¬ 
pensatorische Hypertrophie, Entzündung, ja sogar die Geschwülste sollen 
nach Bibbert nicht mehr als Krankheiten an sich betrachtet werden; 
die ersteren deswegen nicht, weil sie vorteilhafte Prozesse, respektive 
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günstige Ab weh rvorrichtungen darstellen, die letzteren mit der Begrün» 
dang, weil sie „ umschriebene Gewebswucherungen bedeuten, deren Exi¬ 
stenz dem Organismus gleichgültig ist, solange sie ihn nicht sekundär 
auf irgend eine Weise dadurch schädigen, daß sie andere Gewebe in ihrer 
Tätigkeit beeinträchtigen". 

Der erste Teil des Buches, der allgemein pathologische Fragen be¬ 
handelt, ist weit kürzer gefaßt. Er beginnt mit einer Einleitung über 
Entstehung und Wesen der Krankheiten, sowie mit einer historischen 
Entwicklung. Die folgenden Abschnitte: Vererbung, Ursachen der Krank¬ 
heiten, inklusive tierischen und pflanzlichen Parasiten geben eine kurso¬ 
rische Übersicht über die bisher sichergestellten Tatsachen auf diesem 
Gebiet. In dem Kapitel „die Bedeutung der Veränderungen der ein¬ 
zelnen Körperteile für den übrigen Körper" findet unter den Über¬ 
schriften : Pankreas, Leber, Schilddrüse etc. auch der pathologische Stoff¬ 
wechsel Erwähnung. Hierbei sind die Ergebnisse der neueren Unter¬ 
suchungen unberücksichtigt geblieben. So werden die Acetonkörper bei 
der Besprechung des Diabetes als „weitere Zersetzungsprodukte" des 
Zuckers betrachtet, während sie heute allgemein als solche der Fette 
gelten. Bei der Erwähnung der hierbei vorkommenden Autointoxikationen 
ist das wichtige Kapitel der Acidosis unberührt geblieben. 

Die äußere Ausstattung deB Buches ist wie die erste Auflage gut, 
namentlich ist die Wiedergabe der zahlreichen, wertvollen Textfiguren 
anzuerkennen. Erich Meyer-München. 


2 . 

Über Typhusschutzimpfungen. (Klinisches Jahrbuch Bd. XIV 
Heft 2 1905.) (Aus den Akten des Königl. Preuß. Ministeriums 
der geistlichen, Unterrichts- und Medizinalangelegenheiten.) 

I. Bericht des Instituts für Infektionskrankheiten in Berlin von Prof. 
Dr. Gaffky. 

Gaffky betont vorerst, daß die aktive Immunisierung gegen Typbus 
auf sicherer wissenschaftlicher Grundlage beruht und daß auch bei der 
größten Vorsicht nicht daran zu zweifeln ist, daß die Impfung in der 
Tat einen gewissen Grad von Schutz zu gewähren vermag, wie auB einer 
Statistik des begeisterten Anhängers der Typhusschutzimpfung, des Eng¬ 
länders A. E. Wright, hervorgeht. Die Zahl der von Wright selbst 
und auf seine Veranlassung von englischen Ärzten ausgefübrten Schutz¬ 
impfungen ist eine sehr große. Anläßlich des südafrikanischen Krieges 
zeigte sich, daß durch die Impfung die Empfänglichkeit für die Krank¬ 
heit erheblich, zum mindesten auf die Hälfte, herabgesetzt worden ist, 
ferner, daß sich der Schutz noch in der um mehr als die Hälfte ver¬ 
minderten Sterblichkeit der Erkrankten geäußert hat. Bezüglich des Ver¬ 
fahrens der Schutzimpfung hat sich nach Gaffky dasjenige am besten 
bewährt, welches auf der in geeigneten Zwischenräumen wiederholten 
Einführung nicht zu kleiner Mengen von bei 60—65 0 C abgetöteten 
Typhusbazillen in das Unterhautgewebe des Menschen beruht. Es scheint 
nach den bis jetzt vorliegenden Untersuchungsergebnissen und Erfahrungen 
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zweckmäßig, zwei Impfungen mit einem freien Zwischenraum von 8 bis 
10 Tagen vorzunehmen und bei der ersten Injektion 1 Ose (= 2 mg), 
bei der zweiten Injektion aber 3 Ösen (= 6 mg) der Oberflächenkultur, 
in physiologischer Kochsalzlösung aufgeschwemmt, zu verwenden. Die 
mehr oder weniger starken Reaktionserscheinungen pflegen nach 48 Stun¬ 
den völlig abgelaufen zu sein. Eine bleibende Gesundheitsschädigung 
ist seines Wissens niemals durch eine Typhusschutzimpfung bewirkt 
worden. Für den Fall, daß beabsichtigt wird, gelegentlich der nach Süd¬ 
westafrika gehenden Truppentransporte die fakultative Impfung zur An¬ 
wendung zu bringen, empfiehlt Gaffky, die Mannschaften mindestens 
14 Tage vor der Abfahrt einzuberufen und 2 Impfungen mit 8—10 tägigem 
Zwischenraum ausführen zu lassen. 

Im II. Teil: Vergleichende Untersuchungen über verschiedene Ver¬ 
fahren der Schutzimpfung bespricht W. Ko Ile vorerst in einem all¬ 
gemeinen Teil die theoretisch und praktisch wichtigen Ergebnisse, die 
bisher die zielbewußten Immunisierungsversuche an Tieren mit Typhus¬ 
bazillen gezeitigt haben. Aus angestellten Versuchen am Menschen leitet 
er ab, daß die Einverleibung möglichst großer Mengen des abgetöteten 
Agarimpfstoffes die meiste Aussicht auf Erzielung eines dauernden Impf¬ 
schutzes darbietet. Von der Benutzung kleiner Dosen des Impfstoffes 
(weniger sls 1 Öse) ist abzuraten. Zur Erreichung einer länger dauernden 
Immunität scheint es notwendig zu sein, gute allgemeine und lokale Reak¬ 
tion des Organismus zu erzielen. Bouillonkulturen sind unter anderem 
aus technischen Gründen (Kontrolle der Reinheit des Impfstoffes) nicht 
empfehlenswert. 

Im speziellen Teil beschreiben die Stabsärzte Hetsch und Kutscher 
des näheren die Herstellung des Impfstoffes. Als Einheitsdosis wird eine 
Normalöse (= 2 mg) Kulturmasse eines schräg erstarrten, 24 Stunden 
bei 37° bewachsenen Agarröhrchen gewählt. Zur weiteren Haltbar¬ 
machung der mit physiol. NaCl-Lösung hergestellten und bei 60 0 ab¬ 
getöteten Bakterienaufschwemmung wurde diese mit 0,3 °/ 0 Karbolsäure 
versetzt. Die Impfung selbst wurde, weil sich gerade in dem straffen 
Unterhautbindegewebe des Unterarmes häufig ein sehr schmerzhaftes starkes 
Exsudat entwickelte, schließlich nur noch die linke Brustseite zur Imp¬ 
fung benutzt. Bei der größeren Zahl der Geimpften stellte sich eine 
etwa handtellergroße, intensive, scharf begrenzte Rötung und Schwellung 
der Haut in der Umgebung der Impfstelle ein, zuweilen auch eine An¬ 
schwellung der zugehörigen Lympdrüsen. Diese örtlichen Erscheinungen 
waren meistens nach 36—48 Stunden vollständig zurückgegangen. Als 
allgemeine Reaktion ist Temperaturanstieg zu verzeichnen, meist so, daß 
die Temperatur nach kurzem steilen Anstieg schon an demselben Tag 
wieder zur Norm zurückkehrt. 

Von den seit Anfang Januar nach Südwest-Afrika verschifften Er¬ 
gänzungstransporte sind 2000 Mann mit dem beschriebenen Impfstoff 
immunisiert worden. Carl stäubli- München. 
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3. 

Petschull-Diez, Die Typhusepidemie in £ma während 
des Sommers 1904. (Klinisehes Jahrbach Bd. XIV Heft 2 
1906.) 

Die Mitteilung stellt einen wertvollen Beitrag zur Epidemiologie des 
Typhns abdominalis dar. Als Infektionsquelle ließ sich eine Milchkur- 
anstatt nachweisen, aus der sämtliche 66 erkrankte Personen innerhalb 
der Inkubationszeit Milch genossen hatten. Zur Abkühlung der Milch 
wurde Wasser von einem eisernen Pompbrunnen gebraucht und zwar 
träufelte bei dem Gebrauch des primitiven Kühlapparates Wasser aus 
ihm in die abzukühlende Milch. Der Brunnenschacht des Pumpbrunnena 
lag unter dem Keller des Hauses und von der Abortgrabe 4,3 m ent¬ 
fernt. Die weiteren Ermittlungen ergaben, daß eine Tochter des Besitzers 
der Milchkuranstalt sich schon längere Zeit nicht ganz wohl gefühlt 
habe. Sie war aber nicht bettlägerig, und war während der ganzen Zeit 
im Betriebe der Milchknranstalt tätig. Die nachträglich vorgenommene 
Untersuchung ihres Blutes ergab positive Gruber-Widal’sehe Reaktion 
(bis zu welcher Verdünnung ist nicht angegeben). Wahrscheinlich hatte 
sich die Tochter durch Trinken von Wasser an einem Orte in der Nähe 
von Ems infiziert, wo kurz vorher ein Typhusfall vorgekommen war. 
Nach Schließung und Desinfektion der Kuranstalt hörten nach ca. 
4 Wochen die Erkrankungen fast vollständig auf. 

Carl Stäubli-München. 


4. 

G. Ricker, Entwurf einer Relationspathologie. (Gustav 
Fischer. Jena 1906.) 

Der Verfasser versucht in diesem rem theoretischen Essay das patho¬ 
logische Wachstum ganzer Organe oder Organteile, ja sogar Spaltungen 
und Synthesen auf „Relationen" zwischen GefaßnervenBystem, Gefäß¬ 
erweiterung und Verengerung und dadurch veränderter Blutversorgung 
zurückzuführen. Er will durch die seinem „Entwurf zugrunde liegende rela¬ 
tivistische Betrachtungsweise“ mit der Auffassung des Wachstums als 
einer „aktiven“ „Tätigkeit“ oder einer „Funktion“ der Zelle aufräumen 
und glaubt mit der Annahme eines, natürlich rein hypothetischen Reizes, 
der zunächst auf das Nervensystem, durch dieses auf die Gefäße und die 
Blutversorgung wirkt, weiter zu kommen. Er bekennt sich als schärfster 
Gegner einer auch nur bescheidenen teleologischen Betrachtungsweise 
morphologischen Geschehens und findet in der Annahme chemischer 
Reize, die „den Beziehungen zwischen dem Blut und den Organen ent¬ 
stammen“, eine befriedigende Erklärung für die verschiedensten Wachs¬ 
tumsvorgänge. Durch veränderte Verteilung des Reizes, z. B. nach 
Exstirpation einer Niere, derzufolge die Reize, die vorher auf beide Nieren¬ 
gefäßnerven eingewirkt haben, nun bloß die Gefäßnerven der zurück¬ 
gebliebenen treffen, soll eine stärkere Blutversorgung und in deren Ge¬ 
folge gesteigertes Wachstum entstehen. Begriffe wie Anpassung, Kompen- 
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sation, Regulation, Regeneration und Reparation sind nach ihm sämtlich 
als teleologisch und daher unwissenschaftlich zu verwerfen. 

Über die bisherigen Tumortheorien äußert sich Verf. sehr abfällig; 
er sieht in ihnen lediglich „ontologisch-scholastische Betrachtungsweisen“, 
an ihre Stelle setzt er dagegen das Hypothetische des unbekannten Reizes 
auf die Gefäßnerven, „von dem ein bestimmter Typus der Zirkulation 
und vermittels desselben der als Carcinom bezeichnet» Waohstumsprozeß 
abhängt“. 

Es braucht nach alledem nicht hervorgehoben zu werden, daß sich 
Rioker mit einer derartig ausgestalteten „Relationspathologie“ in be¬ 
wußten Gegensatz zu den aus der Cellularpathologie gewonnenen An¬ 
schauungen setzt und daß er auch die auf entwicklungsmechanischen Unter¬ 
suchungen fußenden Vorstellungen, wie „funktionelle Anpassung“ and 
dergl. verwirft. Was er an die Stelle der angegriffenen Betrachtungs¬ 
weise setzt, ist noch weit weniger befriedigend, denn es ist wohl selbst¬ 
verständlich, daß die Beziehung zwischen Wachstum, Blutversorgung, in¬ 
folge des snpponierten Nervenreizes, auch gerade so gut umgekehrt ge¬ 
dacht werden kann, indem man in der gesteigerten Blutzufuhr eben bloß 
die Folge der vermehrten Wachstums- resp. Funktionsenergie erblickt. 

Brich Meyer-München. 


5. 

Schmorl, G., Die pathologisch-histologischen Unter- 
suchungsmethoden. 3. Auflage, Leipzig 1905. 8,50 M. 

Schmorl’s „Untersuchungsmethoden“ sind längst für jeden, der 
sich mit pathologisch-histologischen Untersuchungen beschäftigt, zu einem 
kaum entbehrlichen Ratgeber geworden. Wie in früheren Auflagen, sind 
auch diesmal die neuesten Fortschritte der histologischen Technik berück¬ 
sichtigt, wobei diejenigen neuen Methoden eingehendere Besprechung 
finden, die auf Grund eigener Erfahrung und Nachprüfung seitens des 
Verfassers sich als brauchbar und zuverlässig erwiesen. Die am Ende 
der einzelnen Kapitel sorgfältig zuBammengestellten Literaturnachweise 
erleichtern die Benutzung auch weniger bekannter und angewandter Me¬ 
thoden. C. He gier-München. 


6 . 

Arsberättelse Fran Sabbatsbergs Sjukhus i Stockholm 
för 1901 och 1902. Afgifven af Dr. F. W. Warfvinge. 
Stockholm 1903. — Idem 1903, Stockholm 1904. 343 bzw. 

236 Seiten mit zahlreichen Abbildungen. (Schwedisch.) 

Von den beiden Jahresberichten aus dem Stockholmer „Sabbatsbergs 
Sjukhus“ enthält der erste (für 1901 und 1902) zunächst eine statisti¬ 
sche Zusammenstellung der einzelnen Erkrankungen bzw. Operationen, 
sodann neben kleineren Mitteilungen eine beachtenswerte Arbeit von 
A. Josefson, Studien über Akromegalie und Hypophysistumoren. Der 
Verfasser beschreibt unter Beigabe zahlreicher Abbildungen, Perimeter- 
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Aufnahmen und 3 kasuistischen Tabellen eingehend 7 Fälle von Akro¬ 
megalie (bei 3 Fällen unter Schilderung des Obduktionsbefundes), be¬ 
spricht sodann die Symptomatologie des Hypopbysistumors und stellt im 
Anschluß an 4 von ihm veröffentlichte 36 Fälle von Hypopbysistumoren 
zusammen. Er schließt sich der Anschauung an, daß die Hypophysis¬ 
tumoren den akromegalischen Hyperplasien als koordiniert zu betrachten 
seien. Ein Literaturverzeichnis von 198 Nummern ist beigegeben. 

Der Bericht für 1903 enthält unter anderem: Beschreibung eines 
Falles von gutartigem chronischem Hypothyroidismus sowie zweier Fälle 
von Ductus arteriosus persistens, die mit Hilfe der Röntgenaufnahme 
diagnostiziert waren, von 0. Dalsjö. A. Josefson beschreibt einen 
21jährigen schwedischen Riesen von 211,5 cm Körperlänge, bei welchem 
sich sichere Zeichen von Akromegalie zeigten, A. Reuterskiöld 
2 Fälle von Pankreasapoplexie. A. Widstrand sowie J. Holmgreen 
veröffentlichen Studien über die prognostische Bedeutung der Diazoreak- 
tion bei Lungenphthise; E. S. Permann bespricht auf Grund eines 
Operationsmaterials von 268 Fällen die Indikationen zur Operation bei 
Appendicitis und rät zur Frühoperation. c. He gier-München. 


7. 

Otto v. Schroen, Der neue Mikrobe der L ungenphthise 
und der Unterschied zwischen Tuberkulose und 
Schwindsucht. München 1904. 81 S. 2 M. 

Das anscheinend für einen weiteren Leserkreis nicht bloß von Fach¬ 
leuten, sondern auch von Laien bestimmte Schriftchen stellt den erwei¬ 
terten Inhalt eines vom Verfasser im Juni 1904 vor der medizinischen 
Fakultät der Universität Neapel gehaltenen Vortrages mit Demonstrationen 
dar. v. Schroen berichtet darin über einen von ihm schon vor mehr 
als 16 Jahren entdeckten „phthisiogenen Mikroben“, einen Fadenpilz, 
der sich in den käsigen Massen phthisischer Lungen finden soll. Tuber¬ 
kulose und Phthise werden demgemäß als zwei wesentlich voneinander 
verschiedene Prozesse aufgefaßt, von denen jeder seinen eigenen Mikroben 
hat. Die Reinkultur des phthisiogenen Mikroben“ ist v. Schroen 
bisher noch nicht einwandsfrei gelungen, auch Tierexperimente führten 
vorläufig zu keinem Ergebnis. Die für die Darstellung des Mikroben 
in Schnittpräparaten verwendete „Schroen'sche Färbung“ wird nicht 
mitgeteilt; die im Text eingestreuten Abbildungen sind entweder Repro¬ 
duktionen schematischer Wandtafelzeichnungen, oder so wenig gelungen, 
daß sich aus denselben nicht entnehmen läßt, was der Verfasser im mikro¬ 
skopischen Präparat eigentlich vor sich hatte. Da das Erscheinen einer 
ausführlichen Monographie in Aussicht gestellt wird, erübrigt es sich, 
im einzelnen die wenig überzeugenden, allerseits zu schärfster Kritik 
herausfordernden Ausführungen des Verfassers zu besprechen. 

C. Heg 1 er-München. 
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Hautkrankheiten bei Stoffwechselanomalien. Referat er* 
stattet dem 5. Internationalen Dermatologenkongreß in Berlin. 
September 1904, von Prof. Dr. J. Jadassohn, Direktor der 
Dermatologischen Universitätsklinik in Bern. Verlag von Aug. 
Hirsch wald, Berlin 1905. 

Jadassohn faßt den Begriff „Stoffwechselanomalien“ ziemlich weit 
und nennt Stoffwechselanomalien alle diejenigen Störungen im normalen 
Ablauf der Lebensfunktionen, welche im wesentlichen in einer Abnormi¬ 
tät der Ernährungsvorgänge bestehen, sei es, daß diese die Aufnahme, 
die Verarbeitung, die Resorption oder die Ausscheidung des Nährmate¬ 
rials oder die sogenannten intermediären Stoffwechselvorgänge betrifft. 
Die Dermatosen, welche mit Stoffwechselanomalien in Verbindung ge¬ 
bracht worden sind, sind außerordentlich zahlreich und mannigfaltig; man 
kann sie einteilen 1. in solche, welche ohne die betreffende Ernährungs¬ 
störung überhaupt nicht Vorkommen, „spezifische Stoffwechseldermatosen 44 ; 
2. in solche, welche auch bei Stoffwechselgesunden Vorkommen. Bei der 
Frage nach der Art und Weise, in welcher abnorme Ernährungsverhält¬ 
nisse die Haut beeinflussen können, entspricht es unseren modernen An¬ 
schauungen, wenn wir der Beurteilung des pathogenetischen Prinzips die 
„Autointoxikationshypothese“ zugrunde legen: die Stoffwechseldermatosen 
dürften als autotoxische Dermatosen anzusprechen sein. Die nach 
dieser Hypothese im Organismus zirkulierenden Gifte können in der Haut 
selbst zu unmittelbarer Wirkung kommen, sie können indirekt auf die 
Haut einwirken, sie können durch die Haut ausgeschieden werden und 
dann erst eine pathogene Wirkung entfalten: die Wege, auf welchen die 
Stoffwechselerkrankungen die Haut in Mitleidenschaft zu ziehen vermögen, 
sind zahlreich und verschiedenartig. Aus der Betrachtung gerade der 
nicht spezifischen Stoffwechselhautleiden ergibt Bich, wie die innere Krank¬ 
heit oft nur die Disposition oder gleichsam die Einleitung zu der ku¬ 
tanen Veränderung bildet, daß gerade auf diesem Gebiete das Gesetz von 
der Sommation pathogfcne zu Recht bestehe. 

In klinisch-kritischer Darstellung bespricht Jadassohn 1. die 
Dermatosen bei den Stoffwechselerkrankungen im engeren Sinne, bei Fett¬ 
sucht, Gicht, Diabetes; 2. die Dermatosen bei den Erkrankungen der 
sogenannten Stoffwechselregulierungsapparate, resp. der Drüsen mit innerer 
Sekretion: Nebenniere, Schilddrüse, Hypophyse, Genitalorgane; 3. die 
Dermatosen bei den Erkrankungen derjenigen Organe, welche speziell 
der Aufnahme, Verarbeitung, Verteilung und Ausscheidung des Nähr¬ 
materials dienen: Magen, Darm, Leber, Pankreas, Niere, Blut; 4. die 
Dermatosen, welche wir zurückführen können oder zurückführen müssen 
auf Stoffwechselanomalien, die ihrerseits weder durch nachweisbar exogen 
bedingte Erkrankungen noch durch eine Organläsion bedingt sind, sondern von 
dem erkrankten Gewebe selbst ausgehen müssen, im wesentlichen die „auto¬ 
toxischen Dermatosen“ bei malignen Tumoren; 5. eine Gruppe von mehr oder 
weniger sicher mit Stoffwechselanomalien in Zusammenhang stehenden Derma¬ 
tosen, bei denen unsere Kenntnis von dem Wesen der Stoffwechselanomalie 
eine Einreihung in eine der vorhergehenden Gruppen noch nicht gestattet (Ra¬ 
chitis, Arthritis deformans, Phosphaturie, Hautverkalkungen, Alkaptonurie). 
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ln einem 3. Abschnitt seines Referates präzisiert Jadassoin seinen 
Standpunkt zu der in der Dermatologie eine so große* Rolle spielenden 
Diathesenlehre; gegenüber B r o c q, dem vornehmlicbsten Vertreter 
der Diathesenlehre in ihrem modernen, französischen Gewände, und seinem 
Systeme von den Entites morbides vraies und von den Reactions cutanees 
vertritt Jadassohn die Auschauung, daß auch in der Dermatologie die 
Krankheit ßtets und immer das Produkt von äußerer Ursache und 
speziellem Zustand des Individuums darstelle, mag man diesen Zustand 
„Disposition“ oder „Konstitution“ oder „Terrain“ oder wie immer nennen; 
es ist unmöglich zwischen Entites morbides vraies und Räactions cutanäes 
eine wirklich scharfe Grenze zu ziehen. Brocq’s Hypothese von der 
lymphatischen und der arthritischen und der herpetischen P r ä d i s - 
Position findet wenig Anklang, schon aus dem Grunde, weil Brocq 
gar zu viele, gar zu enge Beziehungen zwischen den verschiedenartigsten 
Dermatosen und z. T. sehr banalen allgemeinen und internen Affektionen 
erblickt. Wohl lehrt die tägliche klinische Erfahrung, daß den Ver¬ 
schiedenheiten in der „Konstitution“ eine außerordent¬ 
lich große Bedeutung in der Ätiologie vieler Dermatosen 
zuzuschreiben ist, daß aber weder die Familienanamnese noch die 
persönliche Anamnese, weder die Berichte über das „Alternieren“ von 
inneren und Hauterscheinungen, noch die Berichte über die therapeuti¬ 
schen Erfolge uns bisher gestatten, über diese ganz allgemeine Formu¬ 
lierung hinauszugehen. Was die „funktionelle Prüfung“ der Haut be¬ 
trifft und die Stoffwechseluntersuchungen bei Dermatosen im Sinne der 
Diathesenlehre, kann man nur sagen, daß sie bis jetzt uns keine An¬ 
haltspunkte für die Feststellung irgendwelcher allgemeiner Stoffwechsel¬ 
anomalien als Grundlagen für die vorzugsweise auf K onstitutions- 
schwächen zurückgeführten Dermatosen geben. 

Jadassohn’s Referat über die eben so schwierige und umfang¬ 
reiche wie allgemein interessante Frage nach den Beziehungen zwischen 
Hautkrankheiten und Stoffwecbselanomalien ist so vorzüglich, so um¬ 
fassend und ausführlich, so klar und übersichtlich in der Darstellung, 
daß es für den Dermatologen wenigstens wirklich ein Genuß ist Rat und 
Anregung sich hier zu holen; bei der hervorragenden Bedeutung aber, 
welche der Frage auch für die allgemeine Medizin zukommt, ist es zu 
wünschen, daß die vorliegende Monographie unter den Ärzten die weiteste 
Verbreitung finde, denn das Interesse, welches dem behandelten Thema 
zukommt, kann, wie Jadassohn sagt, ein fruchtbares nur dann 
werden, wenn innere Mediziner, praktische Arzte und Dermatologen auf 
diesem Gebiete gemeinschaftlich weiter arbeiten. Jesionek- München. 


9. 

Beiträge zur Geschichte der Syphilis. Von J. K. Proksch. 
Bonn, Hanstein’s Verlag, 1904. 

In der Abhandlung über „die Syphilisendemien und die Epidemie“ 
erbringt Proksch den ausführlichen und quellenmäßigen Nachweis für 
seine schon früher geäußerten Anschauungen über das Verhältnis der 
Syphilisepidemie zu Ende des 15. und anfangs des 16. Jahrhunderts zu 
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den sogenannten Syphilisendemien im 18. und 19. Jahrhundert. Seine 
Ausführuhgen über die Radesyge, über das Skerlievo, über das jüngste 
der sogenannten Syphiloide, das Spyrokolon in Griechenland, führen zu 
dem Schlüsse, daß wie die Syphilisendemien wohl in einer ziemlich um¬ 
fangreichen Literatur, in Wirklichkeit aber niemals existiert, wie sie nur 
dadurch bestanden haben, daß Arzte, Behörden und Laien die Syphilis 
mit allen erdenklichen Leiden vermengt haben, so auch die berüchtigte 
Syphilisepidemie in Wirklichkeit niemals existiert hat. Die Geschichte 
der Syphiloide, besonders die der Radesyge und ihrer Beziehung zum 
Spedalskhed eröffnet uns auch eine Vorstellung darüber, welches Heer 
der verschiedenartigsten Krankheiten die so oft angeführten 19000 Lepro- 
serien, die zu Beginn des 13. Jahrhunderts in Europa bestanden haben 
sollen, beherbergt haben mögen. 

Eine zweite Studie: „Die Semiotik der ältesten Syphilographen u 
weist darauf hin, daß die ältesten Syphilographen den Morbus gallicus 
nicht nur mit allen möglichen chronischen Dermatosen, sondern auch mit 
Variola konfundiert haben, daß auf Grund einer kritischen Prüfung der 
Symptomatologie der alten Autoren, auf Grund auch der Ausführungen 
des Paracelsus, die Annahme, daß sich die Syphilis zu Ende des 
15. und anfangs des 16. Jahrhunderts unter anderen Formen gezeigt habe, 
als gegenwärtig, heutzutage als durchaus unwissenschaftlich zu verwerfen ist. 

„Die Sage vom amerikanischen Ursprung der Syphilis“ gründet sich 
auf „die über diesen Punkt ganz leeren Redensarten des Knaben Oviedo, 
des Ulkmajors Diaz de Isla und des in dieser Sache rührend naiven 
Priesters Las Casas“. Den Genannten gegenüber stützt sich Proksch 
in seiner Anschauung über die vorneuzeitliche Existenz der Syphilis auf 
die Autorität folgender deutscher Beobachter: Johann Widmann, seit 
1485 Professor der Medizin in Tübingen, Jakob Wimpheling, 1460 
bis 1528, als Humanist und Geschichtsforscher berühmter Professor in 
Heidelberg, Conrad Sch eilig oder Schelling, 1499 Leibarzt des 
Kurfürsten Philipp von der Pfalz, Hieronymus Brunswig, geboren 
um 1424, Wundarzt in Straßburg. Jesionek. 


10 . 

Einführung in das mikroskopische 8tudium der normalen 
und kranken Haut. Ein Leitfaden für Arzte und Studie¬ 
rende. Von Prof. Dr. Ehr mann und Dr. Job. Fick. Mit 
21 Abbildungen und 1 Tafel in Farbendruck. Wien, Alfred 
Holder, 1905. Preis 3,80 M. 

Die deutsche dermatologische Literatur besitzt bis jetzt kein Werk, 
welches wie das vorliegende neben einer kurzgefaßten übersichtlichen 
Darstellung der Anatomie und allgemeinen Histopathologie der Haut 
gleichzeitig ausreichende und klare Belehrung über die mikroskopische 
Technik gewährt, welche das Studium der gesunden und kranken Haut 
ermöglicht. Für jeden, der sich für die wissenschaftliche Untersuchung 
der Haut und ihrer pathologischen Veränderungen interessiert, ist dieses 
in Ehrmann’s Laboratorium aus praktischen Bedürfnissen hervorgegangene 
Lehrbuch ein ganz ausgezeichneter Leitfaden. Jesionek. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Leipzig. 

Nene Beiträge zur Lehre von der Mnskelatrophie bei 
suprannclearen Lähmungen, besonders bei der cerebralen 

Hemiplegie. 

Von 

Privatdozent Dr. H. Steinert, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 12 Abbildungen.) 

In einer früheren, dem Thema der sogenannten cerebralen 
Muskelatrophie gewidmeten Arbeit 1 ) habe ich versucht, diejenigen 
Sätze zunächst in Form der Hypothese aufzustellen, die bei kriti¬ 
scher Betrachtung des damals vorliegenden Tatsachenschatzes zu 
gewinnen waren. Ich wies aber darauf hin, daß eine gründliche 
klinische Kenntnis und ein sicheres pathogenetisches Verständnis 
dieser Form des Muskelschwundes nur zu gewinnen sein würde auf 
der Grundlage einer planmäßigen, umfassenden Beobachtung eines 
größeren Materials von Hemiplegien und anderen supranuclearen 
Lähmungen. 

Eine solche Beobachtungsreihe habe ich nun zu liefern ver¬ 
sucht und möchte im folgenden meine Resultate vortragen. Ich 
kann mich im wesentlichen, nachdem ich die Literaturkritik in 
meiner oben genannten Arbeit vorweg genommen habe, darauf be¬ 
schränken, meine Tatsachen sprechen zu lassen. Ich glaube, daß 
ihre Sprache beredter sein wird, als die reflektierenden Erörte¬ 
rungen. Von meinen früher ausgesprochenen Ansichten kann ich 
die wichtigsten neu bestätigen und sicher begründen, nur in wenigen 
Punkten habe ich zu modifizieren, vielerlei Neues kann ich hinzu¬ 
fügen. 

Meine Materialsammlung umfaßt 68 Fälle, darunter 

1) Deutsche Zeitschrift für Nervenheilkunde Bd. XXIV. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 29 
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eine spinale Paraplegie, 2 Fälle von spinaler Hemiplegie, alle 
übrigen sind cerebrale Hemiplegien. Von allen einschlägigen 
Fällen habe ich nur etwa zehn ausgeschieden, einige vor Ablauf 
der ersten Woche zum Tode gekommene Hemiplegien, ferner eine 
kleine Anzahl von alten, nahezu geheilten Hemiparesen, bei denen 
mir eine Reduktion des Muskelvolumens entweder nicht nachweis¬ 
bar, oder allzu geringfügig schien, einen Fall, bei dem schwere kar¬ 
diale Ödeme die Beurteilung der Muskulatur unmöglich machten, 
und zwei Fälle, die nach Krampfanfällen nur ganz flüchtige halb¬ 
seitige Lähmungszustände gezeigt hatten, ohne daß danach klinisch 
nachweisbare Atrophien sich entwickelt hätten, und endlich den 
einen oder anderen Fall von älterer spinaler Paraglegie, wo mangels 
des Vergleichs mit den Verhältnissen der gesunden Tage ein sicheres 
Urteil über die Muskelmagerkeit der Beine klinisch nicht tunlich 
schien. 

Die übrigen 68 Fälle nun zeigen fast sämtlich — 
auf die Ausnahmen gehe ich besonders ein — einen 
Muskelschwund an den gelähmten oder paretischen 
Gliedern. 

Fast immer ist er für das Auge und den tastenden Finger 
sofort deutlich zu erkennen, so besonders in der Schultergegend 
und an den kleinen Handmuskeln, wie wir noch genauer sehen 
werden. 

Bei Umfangsmessungen verglichen wir regelmäßig die Mitte 
der Oberarme, die größten Umfänge der Unterarme und Unter¬ 
schenkel und die Umfänge der Oberschenkel 10 cm oberhalb des 
oberen Patellarpols, manchmal auch noch die Mitte der Unterarme, 
wobei peinlich auf alle die Momente geachtet wurde, die bei Umfangs¬ 
messungen menschlicher Glieder zur Vermeidung von Irrtümern zu 
beachten sind. 1 2 * * * * ) Wir fanden nun mit der größten Regelmäßigkeit, 
mochte die rechte oder die linke Seite die kranke sein, an den 
kranken Gliedern niedrigere Zahlen als an den gesunden. Bei ge¬ 
sunden Menschen finden wir dagegen meist die rechten Glieder ein 
wenig stärker oder den linken gleich. 9 ) 


1) Vgl. meine erste Arbeit p. 24 und Heilbronner, Deutsche Zeitschr. 
f. Nervenheilk. Bd. XXVIII 8. 1. 

2) Bei 42 Menschen beiderlei Geschlechts mit gesunden Gliedern fand ich 

22 mal den rechten Arm etwas stärker, davon 8 mal nur den Ober- oder Unter¬ 

arm stärker, 10 mal überstieg die Differenz das Maß von ‘/a cm. 11 mal waren 

die Umfänge rechts und links gleich, 6 mal war der Oberarm der einen und der 

Unterarm der anderen Seite etwas dicker. Nur 3 mal waren links die Maße 
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Die pathologische Natur dieser Umfangsdifferenz wird außer 
eben durch ihre Kegelmäßigkeit noch weiter dadurch sichergestellt, 
daß ich in nicht wenigen Fällen ihre Entwicklung nach Eintritt 
der Halbseitenläsion beobachten konnte, und endlich durch den 
Grad der resultierenden Differenzen. Während bei 42 Gesunden 
die Differenz an den oberen Extremitäten nur 5 mal das Maß von 
l 1 /, cm erreichte, überschreiten dieses Maß von meinen Hemiplegi- 
schen 21 Fälle. Während von 42 Gesunden nur 3 auf der rechten 
Seite das geringere Maß aufwiesen, wobei die Differenz nie mehr 
als */, cm betrug, finde ich bei den Hemiplegischen Differenzen zu 
ungunsten des rechten Armes im Betrage von 

1 cm 9 mal 
l l / 2 cm 4 mal 
mehr als Vl 2 cm 5 mal. 

Dem unzweideutigen klinischen Bilde entsprachen unsere ana¬ 
tomischen Befunde. In den 17 Fällen, in denen ich die Muskulatur 
autoptisch untersucht habe, konnte ich jedesmal die regressive 
Metamorphose nachweisen. Darüber später mehr. 

Als sicher glaubte ich die Muskelatrophie diagnostizieren zu 
dürfen zunächst in den Fällen, in denen der Grad der sichtbaren, 
meß- und tastbaren Differenz jeden Zweifel ausschloß. In anderen 
Fällen sicherte die Beobachtung des Eintritts der Atrophie unser 
Urteil, in 5 Fällen, die klinisch als zweifelhaft hätten erscheinen 
müssen, belehrte uns die Autopsie, daß der Muskelschwund nicht 
fehlte. 1 ) Es bleiben nur 6 Fälle übrig, die, für sich allein betrachtet, 
als zweifelhaft würden angesehen werden müssen, wennschon auch 


Maße höher, darunter 2 mal bei Linkshändern. Bei 38 von diesen Leuten wurden 
auch die unteren Extremitäten gemessen. 14 mal waren die Maße rechts höher, 
8 mal davon nur am Ober- oder Unterschenkel, 6 mal wurde die Differenz von 
J /* cm überschritten. 12 mal waren die Maße R = L, 7 mal der Oberschenkel der 
einen, der Unterschenkel der anderen Seite stärker. Nur 5 mal fand ich links 
höhere Maße, nur 3 mal davon an Ober- und Unterschenkel gleichzeitig und nur 
2 mal eine Differenz von mehr als V* cm. Die Zahl der für diese Tabelle ge¬ 
messenen gesunden Leute ist nicht groß, genügt aber, da sie die nach meiner 
Erfahrung normalen Verhältnisse wirklich zum Ausdruck bringt. Meine Kranken 
waren zu annähernd gleichen Teilen rechts- und linksseitig hemiplegisch. 

1) In zwei von ihnen gab die erkrankte rechte Seite sogar höhere Urafangs- 
zahlen. In einem dieser Fälle, dem frischesten der mikroskopisch untersuchten, 
fand sich zwar keine Atrophie sensu strictiori, aber eine Verfettung der kranken 
Muskeln, wie sie dem Frühstadium der hemiplegischen Atrophie häufig zukommt, 
es vielleicht einleitet. 

29* 
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zeltentMuskelschnitte von der kranken unteren Extremität das¬ 
selbe Bild der Atrophie wie die vom Arm. In einem weiteren, in 
dem mit Wahrscheinlichkeit der Arm allein für atrophisch gehalten 
worden war, fanden wir auch in den Muskeln des Beines Verände¬ 
rungen, deren Abhängigkeit von der cerebralen Lähmung allerdings 
nicht völlig sicher war. 1 ) In einem Falle der nächsten Gruppe 
sahen auch die Muskeln des Beines blasser als die der gesunden 
Seite aus, mikroskopisch fehlten aber die geringen Differenzen, die 
sich zwischen den Muskeln des rechten und linken Armes zeigten. 
Einmal fanden wir der klinischen Annahme entsprechend das Bild 
an Arm und Bein gleich. In einem zweiten Fall dieser Gruppe 
wurde bei der Autopsie die Atrophie des Ileopsoas notiert. Die 
nähere Untersuchung beschränkte sich aber auf den Arm. 

In dem ganz frischen Falle, der für die klinische Untersuchung 
überhaupt noch keine Veränderungen der Muskulatur aufwies, fanden 
sich anatomisch solche lediglich in den Muskeln des Armes. 

Dem klinischen Augenschein gegenüber ist also zweifellos 
einige Skepsis am Platze 2 * * * * ), besonders wo es sich darum handelt, 
das Vorhandensein einer Atrophie auszuschließen. Daß der Arm 
von der Atrophie bevorzugt wird, scheint aber doch als Regel für 
die große Mehrzahl der Fälle zu gelten. 

9 Fälle fügen sich dieser Regel nicht, sie zeigen 
eine entschieden stärkere Atrophie des Beines. Ein¬ 
mal war der Arm kaum, das Bein deutlich paretisch. 8 ) Die übrigen 
8 Fälle bilden auch noch in anderer Beziehung eine wichtige Gruppe 
für sich, die später erörtert werden soll. 

Ist die Muskelatrophie an den befallenen Gliedern 
eine diffuse oder elektive? Als Regel kann man, glaube 
ich, erstens den Satz aufstellen, daß die Muskelatrophie in¬ 
sofern diffus ist, als sie alle Muskelgruppen der be¬ 
fallenen Glieder beteiligt. Ich habe die wenigen Fälle zu 
prüfen, die sich dieser Regel nicht zu fügen scheinen. Es sind 
dies bezüglich der oberen Extremität nach Ausscheidung einiger 
weniger, die wegen einer begleitenden chirurgischen Affektion, 
wegen Ödems oder aus ähnlichen Gründen für die Beautwortung 

1) Es bestand eine Thrombose der Femoralvene und Ödem der Muskulatur. 

2) So fanden wir einmal klinisch am frühesten die Umfangsverminderung 

am kranken Beine. Diese Differenz glich sich aber wieder aus, während eine 

Abmagerung des kranken Armes deutlich hervortrat. Autoptisch zeigte dennoch 

der Oberschenkel die stärkste Muskelatrophie! Vgl. auch meine erste Arbeit. 

8) Ähnlich wie im Falle 2 meiner ersten Arbeit. 
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unserer Frage nicht verwertbar sind, von fast 60 verwertbaren 
Fällen nur 9 Fälle. Das Maß der Oberarme fand ich einmal R = L, 
aber bei einer sehr fettleibigen Patientin, bei der eine korrekte 
Messung kaum ausführbar war, übrigens auch multiple Herde in 
beiden Gehirnhemisphären bestanden, während allerdings eine sichere 
cerebrale Parese nur links nachweisbar war, die Schwäche der 
rechten Extremitäten auf die hochgradige Kachexie bezogen werden 
konnte. Die Patientin starb an tuberkulöser Peritonitis. Kleine 
Proben aus den Bicipites brachiorum zeigten eine beiderseits gleich 
starke Atrophie, während an Muskelstücken von den Unterarmen 
die stärkere Atrophie der cerebral gelähmten Seite deutlich war. 
In beiden Schultergelenken hatte schmerzhafte Krepitation be¬ 
standen. Nach all diesem werden wir dem Fall keine erhebliche 
Bedeutung gegenüber unserer Regel einräumen, die Verhältnisse 
liegen viel zu kompliziert. 

In 2 Fällen sehr leichter Atrophie war sie klinisch deutlich 
nur an den Prädilektionsmuskeln, mit denen wir uns gleich be¬ 
schäftigen werden. In 2 weiteren Fällen besonders leichter Stö¬ 
rungen finden wir nur eine Volnmensverminderung des Oberarmes 
notiert. Ihnen schließen sich 5 Fälle an, in denen bei sonst diffuser 
Atrophie doch die Umfangsmäße der Unterarme R = L gefunden 
wurden. In einem von diesen Fällen war dennoch eine Atrophie 
des Unterarmes sicher anzunehmen, denn im Verlauf der Beobach¬ 
tung war das Maß der kranken Seite gesunken, das der gesunden 
gestiegen. In diesem und einem zweiten Falle war obendrein die 
Muskulatur des Unterarmes besonders schlaff. Hierzu muß ich noch 
bemerken, daß die in diesen Fällen wie früher überhaupt von mir 
allein geübte Messung des maximalen Unterarmumfangs nicht immer 
ein richtiges Bild der Volumens Verhältnisse gewährt. Ferner ist 
hervorzuheben, daß alle diese 5 Fälle und ebenso die 2 vorher 
genannten rechtsseitige Hemiparesen betreffen. Bei der Mehrzahl 
der Menschen ist aber physiologisch der rechte Arm stärker. Fast 
durchweg handelt es sich ferner um überhaupt relativ leichte 
Atrophiefalle. All das mag genügen, uns zu zeigen, daß diese 
Fälle nicht als wichtige Ausnahmen von der Regel angesehen 
werden dürfen. 

Wenden wir uns der unteren Extremität zu, so finden wir 
7 Fälle, die als Ausnahmen gelten könnten. Doch handelt es sich fast 
durchweg um sehr geringe Differenzen im Umfang entweder der Ober¬ 
oder der Unterschenkel, und wir vermögen weder mit Sicherheit zu 
sagen, ob sie wirklich überall Atrophie bedeuten, noch ob überall 
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der anscheinend nicht reduzierte Gliedabschnitt von Atrophie 
frei war. 

Also: es mag vielleicht Ausnahmen geben, sehr prägnante 
und überzeugende Beispiele von solchen habe ich jedenfalls nicht 
gesehen. 

Zweitens müssen wir aber sagen: Die Muskelatrophie 
ist insofern elektiv, als häufig eine Prädilektion be¬ 
stimmter Muskeln zu beobachten ist. Ich will von ge- 
gelegentlichen Dingen, ganz vereinzelten Ergebnissen mehr des 
bloßen Eindrucks als exakte Feststellung hier absehen, und nur 
als sicher hervorheben, daß die Atrophie der Schultermuskeln, des 
Supra- und Infraspinatus, Deltoideus und oft auch des Pectoralis 
major, und die der kleinen Handmuskeln, vor allem des Daumen¬ 
ballens und des Interosseus primus, oft besonders in die Augen 
fallt. Häufig ist die Bevorzugung dieser Muskeln ganz zweifellos, 
in vielen Fällen ist es natürlich schwer zu sagen, ob diese Gruppen 
in verhältnismäßig höherem Grade als die übrigen geschwunden 
sind. Der Schwund kann soweit gehen, daß das Skelettbild der 
Schultergegend scharf sich abzeichnet, und der Daumenballen nur 
als eine schlaffe Hauttasche imponiert. Die gleichzeitige Atrophie 
beider Gruppen war besonders auffällig in 20 Fällen, nur die der 
Schultermuskeln 8 mal, nur die der kleinen Handmuskeln endlich 
5 mal. Ich möchte allerdings nicht mit Sicherheit sagen, in wie- 
vielen von diesen Fällen eine wirkliche Prädilektion sicher vor¬ 
liegt, glaube aber, daß man es für die große Mehrzahl von ihnen 
annehmen kann. In 2 Fällen war, wie ich oben sagte, überhaupt 
nur an den Prädilektionsmuskeln die Atrophie überzeugend zu de¬ 
monstrieren. 

Mit Rücksicht auf die Tatsache der gesetzmäßig ungleichen 
Lähmung verschiedener Muskelgruppen in vielen Fällen von Hemi¬ 
plegie war es von Interesse, als Beispiel in einer Anzahl von Fällen 
den Biceps und Triceps brachii, die ja häufig in ungleichem Grade 
gelähmt sind, auf eine etwa entsprechend ungleichmäßige Atrophie 
zu untersuchen. Ich habe das getan in einem Falle von alter 
spastischer Beugekontraktur des Ellenbogens und keine Unter¬ 
schiede gefunden. Dagegen schien mir der Biceps etwas stärker 
atrophisch in einem Falle von schlaffer Lähmung, und in einem 
zweiten solchen fand ich im Triceps eigentümliche degenerative 
Veränderungen, die im Biceps fehlten. In 5 anderen Fällen fand 
ich keine oder doch nur geringfügige Unterschiede. 

Soweit man also nach der Untersuchung von Muskelproben 
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Aber den Zustand des ganzen Muskels zu urteilen vermag, kann 
ich Unterschiede in Beziehung zum Lähmungstypus nicht kon¬ 
statieren. 


Wie entwickelt sich nun diese Muskelatrophie? 

Die Atrophie tritt frühzeitig ein. Den ersten Eintritt 
einer pathologischen Differenz an Gliedern, die vorher beiderseits 
gleiche oder doch nur in der physiologischen Breite differierende 
Maße gezeigt hatten, habe ich in den mir hinreichend früh zu 
Gesicht kommenden Fällen mich festzustellen bemüht, im ganzen 
18 mal. Ich fand die erste sichere Differenz 


nach 8 Tagen 5 mal 
„14 „ 4 mal 

„ 3 Wochen 2 mal 

„ 4 „ 4 mal 

im 2. Monat 3 mal. 


Ich muß zu dieser Zusammenstellung bemerken, daß im all¬ 
gemeinen, je sicherer die Beobachtung durchgeführt werden konnte, 
desto früher die Atrophie bemerkt wurde. 

Zu diesen Fällen kommen noch 2, in denen anatomisch sehr 
frühzeitig (nach 1 und 3 Wochen) Veränderungen der Muskulatur 
gefunden wurden, ehe noch klinisch ein Hinweis auf sie zu ge¬ 
winnen gewesen war. 

Eine weitere Gruppe von Fällen kam zwar nicht frisch, aber 
doch so früh zur Beobachtung, daß die Befunde der bereits be¬ 
stehenden, ev. noch in der Entwicklung begriffenen Atrophie für 
die Beurteilung unserer Frage verwendet werden können. Ich 
fand eine Atrophie bei einer 

8 Tage alten Lähmung lmal 
14 „ „ „ 4 mal 

4 Wochen alten Lähmung 2 mal 

5 „ „ „2 mal 

6 ,. „ „ 3 mal 

8 „ „ „ 3 mal. 

Wie lange schreitet die Atrophie fort? Im all¬ 
gemeinen scheint jenseits des 2. Monats ein erheblicher Fortschritt 
der Atrophie — abgesehen von Fällen, die unter besonderen, zu 
erörternden Umständen stehen — nicht gewöhnlich zu sein. In 
einigen Fällen habe ich beobachten können, wie der frühe erreichte 
Atrophiegrad später stabil blieb. 
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Fall 

Zeitpunkt des Stillstandes 

Dauer der weiteren Beobachtung 

1 

Nach 6 Wochen 

4 7« Monate. 

2 

Nach 4 Wochen 

viele Monate. 

3 

Nach 5 Wochen 

1V? Monat. 

4 

Nach 3 7* Wochen 

2 Monate. 

5 

Nach 4 Wochen 

17« Monate. 1 ) 

6 

Nach 2 Monaten 

6 Monate. 

7 

Im 2. Monat 

7 Monate. 

8 

Nach 2 Monaten 

i 

4 Monate. 


In den Fällen 2, 5, 6, 7, 8 war auch die Entwicklung der 
Atrophie ganz oder doch teilweise beobachtet worden. 

In einigen dieser Fälle (2, 6, 7) nahm während der als kon¬ 
stant bezeichneten Periode die Umfangsdifferenz zwischen gesunden 
und kranken Gliedern noch etwas zu, aber nicht durch einen Fort¬ 
schritt der Atrophie, sondern dadurch, daß in einer Zeit guter 
allgemeiner Gewichtszunahme die gesunden Glieder allein oder 
stärker an Umfang Zunahmen wie die kranken. Es war also bei 
den letzteren die Anbildung von Körpersubstanz augenscheinlich 
beeinträchtigt. 

Im Falle 8 trat während der konstanten Periode ein sehr 
starker Gewichtsrückgang ein, der sich an den Gliedern der rechten 
und linken Seite durch gleichmäßige Abmagerung darstellte. Nur 
an den Unterarmen stieg die Umfangsdifferenz zu ungunsten des 
kranken, der stärker abnahm. Doch möchte ich das durch die 
Ausbildung einer sehr starken Fixation des Handgelenks erklären. 

Dafür, daß der bleibende oder maximale Atrophiegrad meist 
relativ früh erreicht wird, spricht ferner, daß ich in einigen alten 
Lähmnngsfällen von der Stabilität des Zustandes mich überzeugen 
konnte, und ferner, daß wir im Durchschnitt bei alten Lähmungen 
keine höheren Atrophiegrade finden als bei solchen, die etwa am 
Ende des 2. Monats stehen, sondern nach meinem Material an¬ 
nähernd dieselben. 

Eine sichere späte Progredienz der Atrophie glaube 
ich gesehen zu haben einmal im 3. Monat im Anschluß an die 
Entwicklung schwererer Gelenkveränderungen, einmal am Bein nach 
Jahr und Tag während der wahrscheinlichen Progredienz eines 
tabischen Prozesses und in einem 3. Falle im 3. Monat während 
der Progredienz der Lähmung. 


1) Während dieser Zeit trat eher ein geringer Ausgleich als ein Fort¬ 
schritt ein. 
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Daß ein Rückgang der Atrophie eintreten kann, ist mir 
natürlich höchst wahrscheinlich. Einen vollständigen habe ich nicht 
Gelegenheit gehabt zu sehen. Einmal habe ich eine Volumens¬ 
differenz der Glieder sich Ende des 2. und Anfang des 3. Monats 
teilweise wieder ausgleichen sehen, während sich eine spastische 
Kontraktur entwickelte. In einem 2. Fall hatte, als die Lähmung 
einen Monat bestand, Herr Kollege Dr. Klotz in der Kranken¬ 
geschichte „Atrophie von Arm und Bein“ ausdrücklich hervor¬ 
gehoben. Es wurde damals auf diese Dinge noch nicht besonders 
geachtet, die Atrophie muß also recht auffällig gewesen sein. 
9 Monate später, als ich den Fall sah, hätte man bei dem Pa¬ 
tienten, der schwere spastische Kontrakturen aufwies, die Atrophie 
leicht übersehen können, so geringfügig war sie. Ich möchte des¬ 
halb auch in diesem Fall einen Rückgang der Atrophie vermuten. 
Für den einen der unter die negativen aufgenommenen Fälle könnte 
man etwas Ähnliches annehmen. Einmal hätte man für das Bein 
nach dem Ergebnis der Messungen einen Ausgleich des Unter¬ 
schiedes zwischen der Muskulatur der rechten und linken Seite 
für wahrscheinlich halten können. Die Autopsie zeigte, daß der 
Schluß irrig gewesen wäre. 

Über die elektrische Erregbarkeit habe ich an26Fällen 
(24 cerebral und 2 spinal hemiplegischen) Untersuchungen neu vor¬ 
genommen, von 2 weiteren Fällen von cerebraler Halbseitenlähmung 
liegen mir die Befunde meiner Herren Mitassistenten Professor 
Dr. Paßler und Dr. Stadler vor. In einer ganzen Anzahl 
meiner Fälle habe ich fortlaufende Reihen von Untersuchungen 
angestellt, um die Veränderungen der elektrodiagnostischen Er¬ 
scheinungen im Verlauf der Krankheit verfolgen zu können. 

Ich bespreche zunächst die quantitativen Verände¬ 
rungen der Erregbarkeit. Untersucht wurde in der Weise, 
daß für zahlreiche Nerven und Muskeln der oberen und unteren 
Extremitäten beider Seiten die der Minimalzuckung entsprechenden 
Stärken des galvanischen und faradischen Stromes festgestellt und 
notiert wurden. Bei nachträglicher Durchsicht dieser Tabellen 
zeigte sich mit großer Regelmäßigkeit, daß die Werte auf der 
kranken Seite sämtlich oder doch in ihrer großen Mehrzahl höhere 
Stromstärken anzeigten, als die der gesunden Seite. Die Differenzen 
waren meist nicht hoch, betrugen im Durchschnitt vielleicht nur 
1—2 cm RA und 1 MA, manchmal noch weniger. Hätte man die 
Werte nur für einzelne Muskeln und Nerven bestimmt, So hätte 
man die Differenzen vielfach entschieden nicht sicher als patho- 
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logisch betrachten dürfen. Durch die Regelmäßigkeit ihrer Wieder¬ 
kehr gewannen sie zweifellos eine pathologische Bedeutung. 

Ich habe dieses Verhalten in 16 Fällen gefunden. Von 14 von 
diesen Fällen — in zweien ist nur der Arm vergleichend unter¬ 
sucht worden — beschränkte sich die sichere Herabsetzung der 
Erregbarkeit 

6 mal auf den Arm. 

8 mal war sie an Arm und Bein nachweisbar. 

3 mal bestand eine Herabsetzung nur für den faradischen Strom, 
12 mal war die Erregbarkeit für beide Ströme herabgesetzt. 

Als Besonderheiten einzelner Fälle seien hier genannt: in einem 
von den Fällen, in denen das Bein in ungewöhnlichem Grade an 
der Atrophie beteiligt war, war auch die Herabsetzung der Er¬ 
regbarkeit für beide Ströme am Bein besonders ausgesprochen, am 
Arm war sie vorwiegend für den faradischen Strom deutlich. Ein¬ 
mal betraf die Herabsetzung für den galvanischen Strom nur ein¬ 
zelne Muskeln und Nerven. In einem anderen Falle waren z. B. 
der Biceps brachii und der Daumenballen nicht herabgesetzt, in 
einem dritten die kleinen Handmuskeln ausgenommen von der 
Störung und in zwei weiteren Fällen wenigstens für den galvani¬ 
schen Strom. In anderen Fällen allerdings sind die kleinen Hand¬ 
muskeln besonders stark ergriffen gewesen. 

Ich habe die Herabsetzung gefunden am 3. Tage, nach 2 und 

3 Wochen, nach 1, 2 und 3 Monaten, nach 8 /* Jahr und endlich 
bei ganz veralteten Fällen. Mit Ausnahme von 2 Fällen handelte 
es sich immer um mehr oder minder schwere Bewegungsstörungen. 

Die Entwicklung der Störung konnte ich in 4 Fällen verfolgen. 
Im ersten war sie nach 3 Tagen nachweisbar, nach 14 Tagen aber 
fand ich rechts und links gleiche Werte, nach 4 Wochen wieder 
eine Herabsetzung, die sich im Laufe des nächsten Monats weiter 
ausbreitete. Dann war der Befund 1% Monate lang konstant. 
Im zweiten bestand nach 14 Tagen die Herabsetzung, nach 

4 Wochen suchte ich sie vergebens. Im 8. und 9. Monat konnte 
ich sie wieder konstatieren. Im dritten fand ich die Erregbarkeit 
nach 14 Tagen R=L, nach 4 Wochen beginnende Herabsetzung, 
die nach 3 Monaten im gewöhnlichen Maße ausgebildet war. Im 
vierten endlich fand ich nach 14 Tagen nur eine Herabsetzung in 
den kleinen Handmuskeln und im Extensor indicis. Nach 4 Wochen 
bestand die Herabsetzung im ganzen Arm, mit der Ausnahme, daß 
die kleinen Handmuskeln jetzt rechts und links galvanisch die 
gleichen Werte gaben. 
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In meinen älteren Fällen sind die Wertdifferenzen nicht höher 
als in den frischen mit aasgebildeter Herabsetzung. Daß ich ein¬ 
mal nach 3 '/* Monaten dieselben Werte fand wie nach zwei, er¬ 
wähnte ich schon. Ein anderer Fall gab im 9. Monat dasselbe 
Resultat wie einen Monat früher. In einem dritten wurden an der 
kranken oberen Extremität nach 8V 2 Wochen fast dieselben galva¬ 
nischen Werte gefunden wie 4 1 / 8 Wochen vorher. 

Von den 7 Fällen, in denen ich nach der oben angegebenen 
Methode normale quantitative Verhältnisse fand, untersuchte ich 
zwei nur am 1. bzw. 10. Tage, in den anderen handelte es sich um 
leichteste oder fast geheilte Hemiparesen. 

In zwei Fällen von schwerer Bewegungsstörung finde ich die 
Notiz: quantitativ normale Erregbarkeit. In beiden Fällen sind 
korrekte Wertbestimmungen nicht vorgenommen worden. Ver¬ 
gleichen wir diese negativen mit den positiven Fällen, so drängt 
sich uns die Annahme auf, daß die Herabsetzung der Er¬ 
regbarkeit unter bestimmten Voraussetzungen die 
Hegel bildet. 

Eine Erhöhung der Erregbarkeit habe ich nur selten, 
meist in den ersten Wochen und in der Regel nur als vorüber¬ 
gehende Erscheinung in einzelnen Muskeln, besonders im Biceps 
brachii gefunden, bei schlaffen wie bei spastischen Zuständen, wäh¬ 
rend in der übrigen Muskulatur die Herabsetzung der Erregbarkeit 
sich schon entwickelte. 

Einmal fand ich bei normalen faradischen Werten eine halb¬ 
seitige geringe Steigerung der galvanischen Erregbarkeit der 
Nerven und Muskeln. Hier bestand im Arm eine Athetose. Dm* 
Fall zeigte MyaR. In einem anderen Fall mit Athetose und 
leichtester Residualparese waren die quantitativen Erregbarkeits¬ 
verhältnisse normal. 

Von qualitativen Veränderungen habe ich 2 zu be¬ 
sprechen. Zunächst hoffe ich, zur Frage der Zuckungsträgheit 
bei supranuklearen Lähmungen einen nicht ganz unwichtigen Bei¬ 
trag geben zu können. 

Ich habe die Erscheinung neuerdings wieder 8 mal festgestellt 
Viermal war der Grad der Trägheit so hoch, daß man geradezu 
von wurmförmiger Zuckung sprechen konnte. Auch in den übrigen 
Fällen handelt es sich um ausgesprochene, gut demonstrable Ver¬ 
hältnisse, die ich denn auch in jedem einzelnen Falle Sachverstän¬ 
digen habe vorfiihren können. Der Zeit nach fallen diese Befunde 
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in die 3.—12. Woche nach dem Insult. 1 ) In den älteren Fällen 
(9 Fälle) und in drei nur während der ersten 2 Wochen untersuchten 
Fällen habe ich die Zuckungsträgheit vergebens gesucht. Von den 
positiven Fällen habe ich zwei auch vor dem Auftreten der Er*- 
scheinung oder doch vor ihrem deutlichen Auftreten untersucht, und 
in denselben 2 Fällen, die weiter verfolgt werden konnten, habe 
ich die Trägheit wieder verschwinden sehen, wie im Falle E. 
meiner ersten Arbeit, in einem anderen war sie nach 3 % Monaten 
doch sehr zurückgegangen, nur im Großzehenballen noch deutlich, 
es handelte sich um einen der Fälle mit besonders atrophischem 
Bein. Es handelt sich also zweifellos nm ein mehr oder minder 
flüchtiges Phänomen, das aber doch eine ßeihe von Wochen nach¬ 
weisbar sein kann. 


leicht träge. 


Die Muskeln, in denen ich es gefunden habe, sind folgende: 

1. Fall. Flexor pollicis brevis 1 ... 

Abductor digiti quinti/ WUrmforaUg - 
Tricepa brachii 
Gaetrocnemios 
Interoaaei der Hand 
G roßzehenballen 

2. Fall. Abductor dig. V wurmformig. 

Flex. et abduct. poll. brev. leicht träge. 

3. Fall. Flexorea digitorum leicht träge. 

Abductor dig. V wurmförmig. 

4. Fall. Abductor pollicis brevis leicht träge. 

5. Fall. Daumenballen wurmförmig. 

Übrige kleine Handmuskeln j 
Muskeln des Unterarmes | 

Großzehenballen ) 

6. Fall. Abductor poll. long. et brev. j 

Großzehenballen ' 

Extensor indicis 

7. Fall. Abduct. poll. brev.t , .. 

Abduct. dig. y. / tra ^ e - 

8. Fall. Abductor poll. brev.) 

Abduct. dig. V. 

Extensor indic. 

Flexores digitor. 

Bündel von Biceps 
u. tricepa brachii 


leicht träge. 


träge. 


leicht träge. 


Es bedarf wohl keiner Versicherung, daß diese Feststellungen 
jederzeit unter sorgfältigem und vielfachem Vergleich mit der ge¬ 
sunden Seite gemacht worden sind. 


1) Einmal waren nach 3* 2 Monaten noch Reste vorhanden. 
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Es ist augenscheinlich, daß die distalen Muskelgruppen der 
Extremitäten und vor allem die kleinen Hand- und Fußmuskeln 
in hohem Grade bevorzugt sind. In allen 8 Fällen sind die Hand¬ 
muskeln, 8 mal der Großzehenballen beteiligt. 

In den Fällen Eisenlohr’s (Neurol. Zentralbl. 1890) waren 
es ebenfalls die kleinen Handmuskeln, in denen die Zuckungsträg¬ 
heit festgestellt wurde. Im Falle 1 wurde der Befund im 4. Mo¬ 
nat, im Falle 2 nach 14 Tagen und im 2. Monat, im Falle 3 im 
2. und 3. Monat erhoben. Im letztgenannten Fall scheint die Stö¬ 
rung im Thenar wieder verschwunden zu sein. Über die Verhält¬ 
nisse des Hypothenar ließ sich später kein Urteil mehr gewinnen. 
Dagegen trat im 5. Monat Zuckungsträgheit in den Interossei 
primi beider Hände auf. Im Falle K. meiner ersten Arbeit fand ich 
wurmförmige Zuckung im Daumenballen vorübergehend im 3. Monat. 

Diese Befunde schließen sich mit meinen neu mitgeteilten zu 
einer Gruppe zusammen. Die Zuckungsträgheit gehört hier einem 
relativ frühen Stadium der Lähmung an, bevorzugt distale Muskeln 
und kann sich wieder verlieren. 

In meiner ersten Arbeit habe ich noch die Fälle von Wotschke 
und Petrina erwähnt. Ersterer fand 6 Monate nach einem apo- 
plektischen Insult besonders im Radialisgebiet träge Zuckung, gibt 
aber nicht an, mit welchem Strom er untersucht hat. Petrina 
fand bei einer allmählich entstandenen ziemlich leichten Hemiparese, 
deren erste Symptome 5 Monate zurücklagen, und die sich später 
als durch einen kortikalen Tuberkel bedingt erwies, bei einem 
schwer Tuberkulösen — übrigens neben Herabsetzung der direkten 
faradischen und Erhöhung der indirekten faradischen und der gal¬ 
vanischen Erregbarkeit — verbreitete faradische Zuckungsträgheit 
der direkt gereizten Muskeln, galvanische vielleicht in kleinen 
Handmuskeln, doch ist die Ausdrucksweise des Autors bei Mit¬ 
teilung dieser Verhältnisse zweideutig. 

Aus meinem Material führe ich noch an, daß in einem weiteren 
Falle Herr Professor Dr. Päßler im 2. Monat eine „Verlangsamung“ 
der direkten galvanischen Biceps-brachii-Zuckung, in einem der Fälle 
von Brown-Sequard’scher Lähmung Herr Dr. Stadler eine aus¬ 
gesprochene Zuckungsträgheit im Tibialis anticus und M. peroneus 
longus in der vierten Woche des Bestehens der Brown-Sequard’schen 
Lähmung an dem paretischen Beine festgestellt hat. Quantitative 
Veränderungen sind im letzteren Falle nicht gefunden worden. 1 ) 

1) Genaue Wertbestimmungen wurden nicht vorgenommen. 
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Als ich etwa 4 Wochen später den Kranken (unter gleichen Tempe¬ 
raturverhältnissen) untersuchte, war die Zuckungsträgheit ver¬ 
schwunden. 

Haben wir es mit einer mehr oder minder flüchtigen Er¬ 
scheinung zu tun, die einem relativ frühen Stadium der Hemiplegie 
bzw. der supranuclearen Lähmung zuzugehören scheint, so erhebt 
sich die Frage, ob diese Erscheinung ein regelmäßiges Attribut 
jenes Stadiums ist. Ich habe nun in der 3.—12. Lähmungswoche 
5 Fälle mit negativem Erfolg auf Zuckungsträgheit geprüft, zum 
Teil jedoch nur einmal und nur am Anfang oder Ende jenes Zeit¬ 
abschnittes, so daß mir ein Urteil, die Zuckungsträgheit habe in 
jenen Fällen gefehlt, entschieden nicht zusteht. 

Mit der Entartungsreaktion darf die Zuckungsträgheit bei der 
supranuclearen Lähmung sicher nicht identifiziert werden. Während 
des Bestehens der Zuckungsträgheit war im zweiten der oben an¬ 
geführten Fälle die faradische Erregbarkeit nicht erheblich, die 
indirekte nicht herabgesetzt, im dritten fanden wir wiederum keine 
nennenswerte Herabsetzung der indirekten Erregbarkeit des Ab¬ 
ductor digiti V, und in den übrigen Fällen lag die Sache meist 
ähnlich: 6. Fall (keine Herabsetzung der Erregbarkeit des Daumen¬ 
ballens), 7. Fall (kleine Handmuskeln, soweit bestimmbar, indirekt 
bei normalen Werten ansprechend), 4. Fall (Daumenballen direkt 
und indirekt normal), 5. Fall (Daumenballen quantitativ R = L, 
vom Nerven aus normal), 8. Fall (Extensor indicis indirekt normal). 
Natürlich kann die Zuckungsträgheit auch mit einer Herabsetzung 
der direkten und indirekten Erregbarkeit vergesellschaftet Vor¬ 
kommen, da eine solche in unseren Fällen ja ganz gewöhnlich ist, 
und bei einer einzelnen Untersuchung kann man, wie ich besonders 
in meiner ersten Arbeit gezeigt habe, Verhältnisse finden, die von 
der EaR nicht ohne weiteres zu unterscheiden sind. Aber das 
gesamte klinische Bild dieser Zuckungsanomalie zeigt, besonders 
auch in seiner Flüchtigkeit zur Genüge, daß wir es hier mit 
etwas anderem zu tun haben. 

Auf die sogenannte Umkehr der Zuckungsformel habe 
ich in 6 von jenen 8 Fällen geachtet, aber nur einmal vorüber¬ 
gehend ASZ!>KSZ in den träge zuckenden Daumenballenmnskeln 
gefunden. 

Die zweite qualitative P^rregbarkeitsstörung, die 
bei supranuclear gelähmten Muskeln gefunden wird, ist die mya¬ 
sthenische Reaktion. Ich habe über diese früher kaum be¬ 
kannte Tatsache in meiner Arbeit Über Myasthenie und myasthe- 
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Bische Reaktion 1 ), wie ich glaube, zuerst genauere Angaben ge¬ 
macht und kann diese jetzt bestätigen und erweitern. Ich habe 
von meinen in vorliegender Arbeit benutzten Fällen 17 auf MyaR 
untersucht und sie 14mal gefunden, 12mal bei hemiplegischen, 
2 mal bei Brown-86quard’scher Lähmung, 3 mal habe ich sie ver¬ 
mißt, allerdings alle diese 3 Fälle nur je lmal untersucht, den 
einen am ersten Tag der Lähmung, die beiden anderen nach 1 und 
4 Monaten, als die Lähmung fast geheilt war. Wir werden sehen, 
daß auch leichteste und nur noch rudimentäre Lähmungen die MyaR 
zeigen können, daß aber auch dieses Phänomen fluchtig ist, und 
eine einmalige Untersuchung kein negatives Urteil gestattet. Auch 
hier wurde selbstverständlich gesunde und kranke Seite stets ver¬ 
glichen, und habe ich nach Möglichkeit mein Urteil über die ge¬ 
fundenen Erscheinungen der Bestätigung durch Kollegen unter¬ 
worfen, ohne jemals einem Bedenken gegen die Realität meiner 
Befunde zu begegnen. 

Ich habe die MyaR immer nur durch faradische und fast immer 
nur durch direkte Reizung hervorzurufen vermocht, auch durch in¬ 
direkte Reizung nur 2—3 mal. Zur galvanischen Trägheit finde 
ich kein Verhältnis, wenn auch beide Erscheinungen gelegentlich 
nebeneinander in denselben Muskeln bestehen können. Die träge 
galvanische Zuckung als solche ist, soviel ich das geprüft habe, 
nicht myasthenisch ermüdbar. Die MyaR ist fast immer sehr voll¬ 
ständig ausgebildet, nur im einen oder anderen Falle auf Andeu¬ 
tungen beschränkt. Alle die einzelnen Züge, durch deren Be¬ 
schreibung in einem Falle von Myasthenie ich das Bild der mya¬ 
sthenischen Reaktion erweitert und vervollständigt zu haben glaube 
(L c.), habe ich bei der MyaR meiner Hemiplegiker ganz gewöhn¬ 
lich wiedergefunden. Wir finden als Grundphänomen der Sym- 
ptomenreihe fast immer die Abnahme der Tetanushöhe bei rhyth¬ 
mischer und bei Dauerreizung, bis zum fast völligen Verschwinden 
jeder Kontraktion oder bis zu einem relativ konstanten Minimum. 
Wir sehen ferner vielfach jeden neuen Tetanus immer träger an- 
steigen, wir sehen die Kontraktionen verspätet (träge oder prompt) 
einsetzen, schließlich kann an die Stelle des Tetanus eine Einzel- 
zuckung oder eine Reihe von solchen, durch Pausen getrennten 
oder endlich auch eine Reihe feiner oder gröberer Vibrationen 

1) Deutsches Archiv für klinische Medizin Bd. 78. Ich führe noch an, daß 
auch Eisenlohr einmal beim 3. Fall seiner ersten Arbeit Erschöpfbarkeit der 
Reaktion hervorhebt, und zwar bei faradischer Reizung des Nervus ulnaris und 
bei galvanischer des Hypothenar. Neurol. Zentralbl. 1890 p. 9 u. 10. 
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treten. Die Kette der Erscheinungen wird geschlossen durch das 
mehrfach beobachtete Wiedereintreten energischer Kontraktionen 
bei fortgesetzter Dauerreizung des ermüdeten, schlecht reagierenden 
Muskels. Einmal fand ich eine von vornherein vibrierende Re¬ 
aktion. 

Die Muskeln, in denen die MyaR mit einer gewissen Regel¬ 
mäßigkeit, jedenfalls weitaus am häufigsten von mir gefunden wurde, 
sind der Quadriceps femoris', speziell der Vastus internus, der 
Daumenballen und der Biceps brachii, ohne daß man die Erschei¬ 
nung in den übrigen Muskeln ganz vermißte. Aber in meinen 
sämtlichen Fällen kehren doch einzelne oder mehrere der genannten 
als die Träger des Phänomens wieder, 7 mal der Daumenballen, 
5 mal der Biceps brachii, 7 mal der Vastus int. 

Auffallend ist die Häufigkeit, mit der die „gesunde“ Seite An¬ 
deutungen der gleichen Störung zeigt, die doch über das, was bei 
Gesunden vorkommt, entschieden hinausgehen, wenn sie auch bei 
weitem nicht den ausgesprochenen Charakter der MyaR der hemi- 
plegischen Muskeln haben. Ich habe das 6 mal gesehen. In einem 
Falle, in dem der Daumenballen der hemiparetischen Seite MyaR 
gab, fand ich sie gerade im Vastus internus auf der anderen Seite, 
doch betraf dieser Fall einen Tabiker, und wir wissen, daß bei 
Tabischen MyaR vorkommt. In einem anderen, der auf der hemi- 
plegischen Seite sehr deutliche MyaR hatte, gaben die beiden Groß¬ 
zehenballen das Phänomen in gleicher Deutlichkeit. Auch dieser 
Fall hatte eigentümliche mit Atonie verbundene Reflexanomalien 
an beiden Beinen. Eine spinale Hemiplegie zeigte MyaR beider¬ 
seits, doch waren hier die Lähmungserscheinungen nicht streng 
halbseitig, ln den ersterwähnten 6 Fällen aber liegt zu mindesten 
in den meisten kein Anlaß vor, an eine doppelseitige Läsion zu 
denken. 

Mit quantitativen Störungen der Erregbarkeit ist die mya¬ 
sthenische Reaktion nicht regelmäßig verbunden. Einmal haben 
wir sie ohne klinisch nachweisbare Muskelatrophie gesehen. 

Wir fanden die MyaR in allen Stadien der Hemiplegie, am 
3. Tage schon und noch bei ganz veralteten Fällen. Sie kommt 
und geht, wie bei Myasthenie, ist bald deutlich, bald verschwunden, 
heute in diesem, morgen in jenem Muskel besser zu zeigen. 

Zur Art der Lähmung, ob es sich um spastische oder atonische 
Zustände handelt, haben Zuckungsträgheit und MyaR keine zur 
Zeit ersichtliche Beziehung. Wir finden sie im einen wie im 
anderen Falle. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 30 
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Die früheren Bearbeiter des Themas der cerebralen Muskel- 
atrophie, meist beherrscht von der Vorstellung, dieselbe sei ein 
ungewöhnliches Vorkommnis, haben natürlich in der Symptomato¬ 
logie ihrer Fälle die Bedingungen dieses Vorkommnisses sich auf¬ 
zudecken bemüht. Dürfen wir, von unserem Standpunkt aus, nicht 
mehr erwarten, in besonderen Umständen, Komplikationen oder 
Qualitäten der supranuclearen Gliederlähmungen Bedingungen des 
Eintritts der begleitenden Muskelatrophien zu finden, so werden 
wir doch Momente aufdecken können, welche auf den Ver¬ 
lauf der Atrophien nicht ohne Einfluß sind. Ich gehe 
die wichtigeren Punkte der Reihe nach durch. 

Ich erwähnte schon oben beiläufig, daß unsere Fälle auf die 
rechte und linke Körperhälfte annähernd gleichmäßig sich ver¬ 
teilen und füge hier hinzu, daß auch die klinisch besonders prä¬ 
gnanten, besonders hochgradigen Fälle die rechte und linke Seite 
in ungefähr gleicher Zahl betreffen. 

Die Männer sind der Zahl der Fälle nach den Frauen voran, 
der Prozentsatz der „schweren“ Atrophiefälle ist bei beiden Ge¬ 
schlechtern nicht wesentlich verschieden. 

Ebenso scheint mir das Alter innerhalb der Grenzen meines 
Materials ohne Einfluß zu sein. Meine beiden jüngsten Patienten 
sind 20 Jahr, der älteste 82 Jahr. Die höchsten Atrophiegrade 
verteilen sich gleichmäßig über alle vertretenen Altersstufen. 

Bei jedem Sitz der Läsion finden wir die Atrophie. Die 
große Mehrzahl der Fälle betrifft natürlich Läsionen des Hemi¬ 
sphärenmarks und der Zentralganglien. 2 mal haben wir es mit 
kortikalen Herden zu tun, einmal hat ein Druck auf den Hirn¬ 
stamm die Hemiparese hervorgerufen, je 2 Fälle sind Hirnschenkel- 
Vierhügel- und pontine Herderkrankungen. 2 mal liegen spinale 
Hemiplegien und 1 mal eine spinale Paraplegie vor. Über die even¬ 
tuelle Bedeutung des Sitzes des Herdes für den Grad der Atrophie 
sollen am Schlüsse der Arbeit einige Angaben folgen. 

Der Art des Herdes nach handelt es sich in der Mehrzahl 
der Fälle um Encephalomalacien durch Gefäßverschluß, vielfach 
um Blutungen, 4 mal um Tumoren, lmal um multiple Sklerose, 
lmal in einem früh verstorbenen, bezüglich der Atrophie etwas 
zweifelhaften Falle um Absceß, je einige Male um traumatische 
und wahrscheinlich luetische Herde, einmal um eine Meningomyelitis. 
Eine Beziehung der Art des Herdes zum Grade der Atrophie ist 
nicht ersichtlich, ebensowenig vermochte ich einen Zusammenhang 
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dieses Grades mit dem allgemeinen Kräftezustand zu konstatieren, 
wenn ich ihn anch nicht ganz sicher in Abrede stellen möchte. 

Wenn die Ausbreitung des Herdes sich von Einfluß erweisen 
sollte, dann ist jedenfalls die durch ihn gesetzte Läsion bestimmter 
Hirnteile das wesentliche, nicht die Größe des Herdes an sich. 

Läßt sieb zwischen Sensibilitätsstörung und 
Atrophie eine Beziehung finden? Es ist mir nicht ge¬ 
lungen. Betrachten wir die Fälle mit den hochgradigen Atrophien, 
so zeigen allerdings die meisten Sensibilitätsstörungen, einige anch 
besonders schwere. Aber es handelt sich dabei auch, wie wir noch 
sehen werden, meist um recht schwere Lähmungen, bei denen Sen¬ 
sibilitätsstörungen an sich selten fehlen. Und wir haben doch sehr 
hochgradige Atrophien gesehen, ohne oder doch sicher ohne stärkere 
und länger anhaltende Sensibilitätsstörnngen und andererseits Fälle 
mit hochgradigen Hypästhesien und nur mittleren Atrophiegraden. 
Endlich erscheint wichtig, daß in allen den Fällen, in denen nor¬ 
male Sensibilität und geringe Atrophie zusammentrafen, es sich 
auch nur um geringe Bewegungsstörungen handelte. 

Wie steht es ferner mit der Rolle der an der Haut sich 
dokumentierenden sog. trophisch-vasomotorischen 
Störungen? Fast gleichzeitig mit meiner 1. Arbeit, in der ich 
mich bemüht habe, die Deutung der cerebralen Muskelatrophien 
als vasomotorischer eingehend zu widerlegen, erschien eine Arbeit 
von Luzzatto, welche zum mindesten für einige Fälle dieser 
Auffassung erneut Geltung zu verschaffen strebt. 1 ) Ich habe nun 
den vasömotori8ch-trophischen Erscheinungen die eingehendste 
Aufmerksamkeit geschenkt. In der überwiegenden Mehrzahl der 
Fälle habe ich mehr oder minder ausgeprägte Erscheinungen ge¬ 
funden, die in unser Kapitel gehören, so vor allem in etwa 40 Fällen 
Unterschiede der Temperatur und Farbe der distalen Extremitäten¬ 
teile, in etwa gleichen Teilen dieser Fälle nur das eine, das andere 
oder beides nebeneinander, dann meist Wärme neben Rötung und 
Kühle neben Blässe, doch auch scheinbar widersprechende Quali¬ 
täten nebeneinander. In der größeren Hälfte der Fälle war nur 
die obere Extremität, in fast allen übrigen Fällen obere und untere 
befallen. Die Erscheinungen können sehr bald nach Eintritt der 
Lähmung sich zeigen, oft entwickeln sie sich erst nach 8 Tagen 
oder noch später. Das erste ist fast immer Rötung, Wärme. Dann 
finden wir oft ein sprunghaftes Wechseln des Befundes, das viel- 


1) Deutsche Zeitschr. für Nervenheilkunde Bd. 23. 
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fach mit der Bedeckung oder Entblößung des betreffenden Teils 
zusammenzuhängen schien. Die Veränderungen können sehr hart¬ 
näckig sein, doch zeigen sie eine entschiedene Neigung zum Rück¬ 
gang. In den meisten Fällen fand ich nach dem 3. Monat keine 
sehr erheblichen Differenzen mehr. 

In den allermeisten Fällen stehen die genannten Hautanomalien 
nicht allein, sondern es finden sich noch andere neben ihnen, von 
denen einige gleich genannt werden sollen. Die schwersten Stö¬ 
rungen fand ich durchweg in Fällen mit schweren Lähmungen, nur 
in einem Falle war zwar die Lähmung nicht schwer, aber die all¬ 
gemeine Schwäche groß und die Glieder stark schmerzhaft. In 
allen diesen Fällen mit einer einzigen Ausnahme bestanden auch 
Arthropathien und nur in 2 Fällen handelte es sich um leichtere 
Grade solcher. In fast allen diesen Fällen trotzte der gesamte 
Komplex der Störungen auch der Therapie fast völlig, und nur 
einmal kam es zu einem nicht unerheblichen Rückgang sowohl der 
Lähmung als der Hautstörungen. 

Unter den eben aufgezählten Fällen finden wir eine Anzahl 
der gröbst atrophischen. Wir würden irre gehen, wollten wir das 
auf den Einfluß der bestehenden vasomotorischen Veränderungen 
schieben. Hierüber jetzt nur so viel: Wir finden in dieser Reihe 
auch Fälle, in denen die Atrophie nach dem klinischen Bild geradezu 
als leicht bezeichnet werden mußte. 

Und betrachten wir uns nun die kleine Reihe derjenigen Fälle, 
in denen nicht die geringste Spur einer vasomotorischen Störung 
gefunden wurde. Da haben wir 2 Fälle mit allmählich in Schüben 
entstandenen Paresen. Dann aber 2 frische Hemiplegien, die bis 
zu ihrem baldigen Tode frei von vasomotorischen Störungen waren. 
Bei dem einen war autoptisch, bei dem anderen klinisch die re¬ 
gressive Metamorphose der Muskulatur deutlich nachweisbar. 

In einem weiteren Falle fand sich wenige Tage nach Eintritt 
der Halbseitenlähmung klinisch Atrophie, aber keine Spur von 
vasomotorischen Störungen. Am Tage darauf konnten wir uns von 
dem Vorhandensein der Atrophie autoptisch überzeugen. Es war 
ein Fall mit besonders starker Volumensverminderung. 

Ferner sind 2 Fälle anzuführen, die beide fast völlig normale 
Haut zeigten, der erstere besonders keine Spur von vasomotorischen 
Störungen aufwies. Er wurde beobachtet vom Tage nach dem 
Insult bis zum Eintritt einer recht beträchtlichen Atrophie. Der 
andere, der einer von den stärkst atrophischen überhaupt war, kam 
immerhin ziemlich früh in Beobachtung. Ein dritter kam ganz 
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frei von Hautanomalien ziemlich bald nach Eintritt der Lähmung 
mit bestehender Atrophie in unsere Behandlung. In einem vierten 
aber konnten wir die Entstehung einer ganz besonders starken 
Atrophie von Anfang an beobachten, ohne daß vasomotorische Stö¬ 
rungen sich zeigten. Alle diese Fälle boten nun genau wie jene 
anderen mit den vasomotorischen Störungen das charakteristische 
Bild der cerebralen Muskelatrophie. Das mag genügen, uns zu 
zeigen, auf wie schwachen Füßen die Annahme steht, die vaso¬ 
motorischen Störungen möchten auf die Entwicklung der cerebralen 
Atrophien einen irgend erheblichen Einfluß haben. 

Nicht selten sieht man eine gewisse gedunsene Beschaffenheit 
besonders der Hand und ebenfalls ziemlich häufig Ödeme vor¬ 
wiegend der distalen und abhängigen Partien der gelähmten Glieder. 
Dieses Ödem kann ganz außerordentliche Grade erreichen, nimmt 
aber nach einiger Zeit meist wieder ab. Ich habe es besonders 
bei älteren Leuten gesehen. In meinen Fällen jüngeren Lebens¬ 
alters handelte es sich um Herzkranke, wie denn überhaupt kar¬ 
diale und renale Ödeme bei Hemiplegikern die kranke Seite be¬ 
vorzugen. Das Ödem ist nicht ein alleiniges Symptom schwerer 
Lähmungen. Wir haben es auch in Fällen mit recht geringen 
Atrophiegraden gesehen. 

Es lohnt sich für unser Thema nicht, auf diese und andere 
Erscheinungen an der Haut, die Abschilferung, die Onychogryphose, 
die Anomalien des Haarwuchses, die Hemihyperhidrose, die „schein¬ 
bare Hautverdickung“ usw. hier noch näher einzugehen. Für unsere 
Frage kommt kein Gewinn aus der Diskussion meiner Beobach¬ 
tungen über diese Dinge. 

Viel wichtiger erscheint die Frage der Arthropathien. 
Bekanntlich sind Gelenkveränderungen für die Ursache der cere¬ 
bralen Atrophien schlechthin gehalten worden, und zum mindesten 
ist eine Beeinflussung derselben durch die Arthropathien a priori 
im höchsten Grade einleuchtend. Wie steht es nun mit diesem 
Verhältnis? 

Zunächst einige notwendige Vorbemerkungen über die Arthro¬ 
pathien als solche. Ich habe die Annahme des Bestehens von Ge¬ 
lenkveränderungen überall da gemacht, wo bei passiven Bewe¬ 
gungen auf das Gelenk beschränkte Schmerzhaftigkeit, wo Druck¬ 
schmerzhaftigkeit des Gelenkes, Krepitation, Versteifung oder gar 
Rötung, Hitze und Schwellung der betreffenden Teile auf der 
kranken Seite bestand, während auf der gesunden Seite keine oder 
keine nennenswerten Veränderungen sich feststellen ließen. Ich habe 
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unter diesen Voraussetzungen 44 mal Arthropathien gefunden. 
Diesen positiven stehen 10 ganz sicher negative Fälle gegenüber. 
Alle diese negativen Fälle zeigten Atrophien, zum Teil mit die 
höchsten beobachteten Grade. In 3 von ihnen, darunter wieder 
einem der schwerst atrophischen, wurde verfolgt, wie sich die Atro¬ 
phien entwickelten, ohne daß eine Spur von Arthropathien sich nach- 
W.eisen ließ. Noch in 2 weiteren Fällen, die frühzeitig mit bereits 
ausgebildeten Atrophien in meine Beobachtung kamen, war nichts 
von Arthropathien zu finden. 

Betrachten wir nun die positiven Fälle unter dem Gesichts¬ 
punkt unserer Frage. Da sehen wir 

1. Arthropathien nicht des allerleichtesten Grades in 2 Fällen, 
die wir bezüglich der Atrophie unter die negativen gerechnet 
haben und in einem mit besonders geringer Atrophie. 

2. Konstatieren wir vielfach Widersprüche zwischen der Ver¬ 
teilung der Atrophien und der Arthropathien. Wir verfügen über 
eine ganze Reihe von Fällen mit Atrophie von Arm und Bein, in 
denen die arthropathischen Veränderungen auf die Schulter oder 
doch die obere Extremität beschränkt waren (7 Fälle), ferner 
Atrophien der gesamten Armmuskulatur bei alleiniger Schulter¬ 
gelenkläsion (6 Fälle). Andererseits sind in einer Gruppe von 
Fällen die Arthropathien ausgedehnter als die klinisch nachweis¬ 
baren Atrophien. Meist handelt es sich hier um Fälle mit 
Gelenkveränderungen am Arm und Bein bei klinisch intaktem 
Muskelvolum des Beines. (5 Fälle, in deren einem allerdings die 
Atrophie der Beinmuskeln anatomisch erwiesen wurde.) 

3. Finde ich zwischen Eintritt der Atrophie und Eintritt der 
Gelenkstörungen kein regelmäßiges Verhältnis. Es entwickelten sich 

beide gleichzeitig 3 mal, 
die Atrophien eher 5 mal, 
die Arthropathien eher 6 mal. 

4. Haben wir zu fragen: wie verhält sich die Tatsache, daß 
die Schultergegend einen Prädilektionsort der Atrophie zu bilden 
scheint, zu einer anderen, die ich jetzt hervorheben muß: daß in 
den Fällen mit Arthropathien mit ganz verschwindenden Aus¬ 
nahmen gerade das Schultergelenk regelmäßig und oft am stärksten 
von allen Gelenken beteiligt war? Zweifellos finden wir in den 
meisten Fällen von besonders deutlicher Atrophie der Schulter¬ 
gegend eine Affektion des Schultergelenks, aber doch nicht durch¬ 
gehend. Ich hebe folgende Fälle hervor. Einmal sahen wir die 
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Muskeln des Schultergürtels besonders früh und stark abmagern. 
Zu dieser Zeit bestand noch keine Gelenkveränderung. In einem 
anderen Falle fanden wir eine Bevorzugung der Schultergegend durch 
den atrophischen Prozeß, ohne daß es zur Entwicklung von Gelenk¬ 
veränderungen kam. Endlich beobachteten wir eine vorwiegende 
Abmagerung der Schulter ohne Arthropathie noch in 2 weiteren 
allerdings erst später zur Beobachtung kommenden Fällen. 

Noch ungünstiger liegen die Tatsachen für den Versuch, etwa 
die Prädilektion der kleinen Handmuskeln durch Gelenkverände¬ 
rungen zu erklären. Unter den Fällen, in denen die Atrophie der 
kleinen Handmuskeln als besonders augenfällig notiert ist, zeigt 
kaum die Hälfte Arthropathien der Hand- oder Fingergelenke. 
Einmal sahen wir direkt die Entwicklung der Atrophie ohne 
Arthropathien und einmal konnten wir das frühzeitig bestehende 
Bild des Muskelschwundes ohne Gelenkveränderungen feststellen. 

5. Wir wollen endlich noch uns die Fälle mit besonders 
schweren Arthropathien daraufhin durchsehen, ob wir einen An¬ 
haltspunkt für die Annahme einer Gesetzmäßigkeit zwischen dem 
Verhalten der Gelenke und Muskeln beim Hemiplegiker finden. 
Ich habe 12 Fälle in dieser Beziehung herausheben zu können ge¬ 
glaubt, finde aber, daß nur 4 von ihnen gleichzeitig in die Gruppe 
der stärksten Atrophien gehören. In 3 weiteren habe ich im 
Gegenteil recht geringe Atrophiegrade gefunden. Und unter den 
11 schwersten Atrophiefällen finde ich 3 frei von Gelenkverände- 
rungen, in einem von ihnen wurde die Entwicklung der Krank¬ 
heit vollständig beobachtet. 

So bestechend das Bild des einzelnen Falles sein kann — ich 
habe das in meiner ersten Arbeit selbst hervorgehoben, — so 
sicher zeigt doch der Überblick über das Gesamtmaterial und die 
Regelmäßigkeit seiner Züge, daß die Annahme hinfällig ist, es 
möchte das Bestehen von Arthropathien das klinische Bild der 
cerebralen Artrophien in ausschlaggebender Weise beeinflussen, 
ganz zu geschweigen von der älteren Ansicht, die cerebralen Atro¬ 
phien seien überhaupt arthropathische schlechthin. Selbst das 
häufige, aber doch nicht ausschließliche Nebeneinander von Schulter¬ 
atrophie und Schultergelenkanomalien werden wir uns als den Aus¬ 
druck der Häufigkeit beider Zustände und als die Folge von Be¬ 
dingungen erklären müssen, die beiden in gleichem Maße förder¬ 
lich sind, nicht aber werden wir hierin einen Beweis der Ent¬ 
stehung der einen Veränderung durch die andere sehen können. 

Daß die trotz allem so plausible Annahme der Möglichkeit 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



468 


XXVI. Steigert 


Digitized by 


einer Beeinflussung der Atrophie durch die Gelenkveränderungen 
dennoch berechtigt ist, hat mir ein Fall wahrscheinlich gemacht, 
von dem ich oben sagte, daß im 3. Monat der Lähmung sich im 
Anschluß an die Entwicklung hochgradiger Gelenkveränderungen 
eine Progredienz des Muskelschwundes bemerkbar machte, wie ich 
sie sonst in diesem Stadium gewöhnlich nicht gesehen habe, und 
die ich mir in diesem Falle nicht anders erklären konnte. 

Das Interesse des Gegenstandes möge eine abschweifende Mitteilang 
über einige Tatsachen gestatten, die nur die Arthropathien als solche 
angehen. 

1. Ich habe auch heute noch die Meinung, daß die Gelenkverände¬ 
rungen in engem genetischen Zusammenhang mit der Immobilisierung 
stehen. Die Prophylaxe durch entsprechende passive Bewegungen hat 
gute Erfolge. Mit der Besserung der Lähmung gehen leichtere Grade 
manchmal zurück. Einmal nahmen freilich die Versteifungen trotz pas¬ 
siver Bewegungen allmählich zu. 

2. Die nicht nur über viele Gelenke verbreiteten, sondern auch an 
sich schweren Gelenkveränderungen fand ich nur bei schwer gelähmten 
(7 mal) und in einem Falle, in dem große allgemeine Schwäche und 
Schmerzen eine Hemiparetische zur fast völligen Bewegungslosigkeit ver¬ 
urteilten. 

3. Die Arthropathien entwickeln sich meist früh, bis Ende der 
1. Woche sah ich sie 6 mal, in der 2. Woche 4 mal sich ausbilden. In 
7 Fällen entstanden sie erst nach mehreren Wochen. Wenn die Läh¬ 
mung sich wesentlich bessert, schreiten sie meist nicht mehr fort. Bei 
bleibender Lähmung sind sie lange progredient, im 2. und 3. Monat 
werden aber oft schon die Maxima erreicht, wenigstens bei entsprechender 
Behandlung des Kranken. Ob schwere Lähmungen dauernd ohne Arthro¬ 
pathien bleiben können, vermag ich nicht zu sagen. Nur einmal sah ich 
das Bild einer 2 Monate alten Lähmung mit völlig freien Gelenken. 

4. Die sub 2 erwähnten Fälle zeigten sämtlich gröbere trophisch- 
vasomotorische Störungen an der Haut. Dagegen haben umgekehrt, wie 
erwähnt, nicht alle meine Fälle mit schwerer Lähmung und groben Haut¬ 
anomalien auch schwere Arthropathien gezeigt. 

Die nächst den sub 2 genannten kommenden Fälle mit nicht gerade 
schweren, aber doch sehr ausgedehnten Arthropathien zeigen nur leichte 
oder keine Hautstörungen. 

5. Eine Trennung der Arthropathiefälle in 2 Gruppen, derart, daß 
solche mit einfacher Schmerzhaftigkeit, Krepitation und Versteifung 
anderen mit Verdickungen, Röte und Wärme gegenüberständen, vermag 
ich an meinem Material nicht scharf durchzufiihren. Die beiden Formen 
finden sich gelegentlich nebeneinander und nacheinander. 

6. Die schweren Arthropathiefälle sind zum Teil schwer spastisch. 
Andere aber zeigen wieder überhaupt keinen sicheren oder nur einen 
minimalen Grad von Spasmus. 

Ich wende mich zu der Frage der Bedeutung des Reflex¬ 
tonus der Muskulatur für die Atrophie. 
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Sehen wir zunächst die 11 Fälle von stärkster Atrophie 
wiederum durch, so ist auffallend, daß wir höchstens 2 mal stärkere 
Grade von Spasmus finden, leichten Spasmus nur noch einmal. 1 2 ) ln 
allen übrigen Fällen fehlten spastische Erscheinungen, und in dreien 
fanden wir Reflexstörungen im Sinne der Herabsetzung von Sehnen¬ 
reflexen. Das legt natürlich den bereits in der Literatur vertretenen 
nnd theoretisch plausiblen Gedanken nahe, daß die spastische Hyper¬ 
tonie ein der Atrophieentwicklung nachteiliges Moment sei. *) Wir 
haben nun der Frage weiter nachzugehen und finden folgendes. 

Ich suchte zunächst aus einer Tabelle der Atrophiegrade noch 
eine 2. Gruppe nächststärkster Atrophien heraus. Unter diesen 
10 Fällen finde ich 3 völlig schlaffe Lähmungen, 4 mal nur uner¬ 
hebliche oder fragliche spastische Erscheinungen, nur 2 mal typische 
spastische Hemiparesen und einmal einen Fall mit schwerer spasti¬ 
scher Kontraktur, mit deren Eintritt sich aber die Atrophie zurück¬ 
zubilden schien. 

Ich suchte ferner in einer Tabelle der Reflex- und Tonus- 
yerhältnisse nach weiteren Fällen mit schlaffer Lähmung, ev. mit 
Hyporeflexie. Ich stellte mir 13 Fälle zusammen und verglich nun 
die Zusammenstellung der Atrophiegrade. Ich fand 3 mal „leichte“ 
Atrophie notiert, es handelte sich um 2 sehr leichte Paresen nnd 

1 relativ frischen Fall. 2 Fälle gehören zu den negativen oder 
fraglichen, in dem einen war die Lähmung ganz flüchtig, der zweite 
war rasch zum Exitus gekommen und anatomisch nicht untersucht 
worden. In allen übrigen Fällen aber handelte es sich um mittlere 
Atrophie grade. 

Die dritte Möglichkeit, der Frage näher zu kommen, war, die 
hochspastischen Fälle auf ihre Atrophiegrade zu prüfen. Ich fand 
außer den genannten noch 5. In 2 von ihnen war die Parese sehr 
leicht, die Atrophie war sehr leicht oder fehlte klinisch. In 

2 weiteren Fällen aber handelte es sich um schwere Lähmungen, 
der Atrophiegrad war „leicht bis mittel“. Dasselbe gilt für einen 
3. Fall mit schwerer veralteter Lähmung und spastischer Kon¬ 
traktur, in dem wir wiederum einen Rückgang der Atrophie wäh¬ 
rend der weiteren Entwicklung .der Kontraktur annehmen müssen. 
Denn in einem älteren Status des Falles, von Herrn Dr. Klotz 
aufgenommen, finden wir neben Spasmen eine Atrophie von Arm 


1) Diese 3 Fälle gehören zn den 4, die schwere Arthropathien aufweisen. 

2) In einer der ältesten Besprechungen unseres Gegenstandes findet sich 
merkwürdigerweise die umgekehrte Angabe. Bömberg, Nervenkrankheiten. 
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und Bein schlechthin notiert — der Fall war damals 4 Wochen alt. 
Als ich den Fall sah, mußte man die Atrophie schon suchen, sollte 
sie einem nicht entgehen. 

Ich glaube, daß schon diese Tatsachen dafür sprechen, daß 
Hypotonie die Atrophie fördert, Hypertonie die Atrophie beschränkt 
Ich komme bei Erörterung der Pathogenese auf die Frage noch 
einmal zurück. 

Motorische und sensible Keizerscheinungen sind 
unter meinen Fällen hier und da beobachtet worden. Ich kann 
auch nicht in einem Falle mit einiger Wahrscheinlichkeit sagen, 
daß sie mit dem klinischen Bilde der Atrophie etwas zu tun hätten. 

Zum Schlüsse der klinischen Ausführungen ist noch die Frage 
der graduellen Beziehungen zwischen Lähmung und 
Atrophie einer genaueren Prüfung zu unterziehen. Ich bin bisher 
in meinen Ausführungen vielfach stillschweigend von der Annahme 
ausgegangen, daß die Geringfügigkeit mancher Atrophien durch 
die Leichtigkeit und Flüchtigkeit der Lähmung erklärt sein möchte. 
Auf die Fälle, in denen leichteste Paresen nur sehr geringe oder 
keine nachweisbaren Atrophien zur Folge gehabt hatten, brauche 
ich nicht zurückzukommen. Und auch eine Reihe von Fällen haben 
wir bereits kennen gelernt, in denen schwere Lähmungen mit 
schweren trophischen Störungen, speziell auch schwerer Muskel¬ 
atrophie verbunden waren. Wollen wir nun die Regel eines an¬ 
nähernden Parallelismus zwischen Schwere (Grad und Dauer) der 
Lähmung und Grad der Atrophie aufstellen, so haben wir unsere 
Fälle noch einmal daraufhin durchzusehen. Finden wir keine 
scharfen Widersprüche, so lassen sich doch immer einige Fälle auf- 
finden, die als Ausnahmen von dem Gesetz bezeichnet werden könnten. 
Wie haben wir diese Fälle aufzufassen? 

Relativ schwere Lähmungen mit geringer Atrophie habe ich, 
abgesehen von einem nur einmal in frühem Stadium untersuchten 
Falle, der also hier nicht in Betracht kommt, 4 mal gesehen. Alle 
4 Fälle waren spastisch, die beiden letztgenannten in hohem Grade, 
sie zeigten starke Kontrakturen. 

Eine relativ schwere Atrophie nach leichter Lähmung sah ich 
einmal in einem von Spasmen freien und einmal in einem aus¬ 
gesprochen schlaffen Falle. 

Wir können also sagen: die Ausnahmen, die unsere Regel 
scheinbar erleidet, dürften sich im ganzen durch das modifizierende 
Moment der Tonusverhältnisse erklären, dessen Bedeutung wir so¬ 
eben erkannt zu haben glauben. 
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Sonst ist über das Grad Verhältnis zwischen Lähmnng und 
Atrophie nicht viel zu sagen. Daß die Atrophie gerade dann sich 
entwickelt, wenn die Lähmung oft etwas zurückgeht, liegt in den 
zeitlichen Verhältnissen begründet. Von der größeren Hartnäckig¬ 
keit der Atrophie als der Lähmung habe ich mich erneut vielfach 
überzeugt. Daß die Atrophie bei schweren Lähmungen früher ein¬ 
träte, habe ich zahlenmäßig nicht zu 'erweisen vermocht. Eben¬ 
sowenig lehren meine Beobachtungen darüber etwas Sicheres, ob 
bei schweren hartnäckigen Lähmungen die Progredienz der Atrophie 
länger dauert als bei leichteren. 

Überblicken wir am Ende unserer klinischen Erörterungen 
noch einmal unser Material, so werden wir sagen müssen, daß die 
einzelnen Fälle, die schweren und leichten und die negativen, die 
konstanten und die wenigen mit Rückgang der Atrophie, in ihren 
Einzelzügen und Besonderheiten sich einer kleinen Zahl einfacher 
Sätze gut zu fügen scheinen, die am Schlüsse der Arbeit zusammen¬ 
gestellt werden sollen. 

Pathologische Anatomie. 

Meine Untersuchungen, die sich auf die Muskulatur, die Nerven 
und das Bückenmark erstrecken, sind an 17 Fällen vorgenommen 
worden. Das Material verdanke ich zum allergrößten Teile der 
Güte des Herrn Geheimrat Marchand, Direktors des pathologi¬ 
schen Universitätsinstituts. 

Ich habe es nicht als meine Aufgabe betrachten können, die 
Veränderungen speziell auch der Muskulatur bis in alle Einzel¬ 
heiten zu verfolgen. Meine Absicht war, die Veränderungen der 
Muskulatur der kranken Glieder als bestehend nachzuweisen und 
in großen Zügen das Bild dieser Veränderungen für die verschie¬ 
denen Perioden der Krankheit zu zeichnen. Technisch war meine 
Aufgabe gegenüber mancher anderen aus der Muskelpathologie er¬ 
leichtert durch die Möglichkeit, jedes Präparat mit einem ent¬ 
sprechenden von der anderen Seite vergleichen zu können. Ich 
habe mich bemüht, möglichst symmetrische Muskelstücke zu unter¬ 
suchen, und die Behandlung der Stücke von beiden Seiten ist stets 
in genau derselben Weise durchgeführt worden. Ein Moment, das 
beachtenswert gewesen wäre, habe ich leider nicht in der wünschens¬ 
werten Weise berücksichtigt, das ist das des ev. verschiedenen Ver¬ 
haltens der Totenstarre an gesunden und kranken Gliedern. Da 
aber mein Material in recht verschiedenen Stadien des postmortalen 
Zustandes, in verschiedensten Stadien speziell auch der Totenstarre 
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entnommen worden ist, da ferner die große Mehrzahl der von mir 
gefundenen Veränderungen von der Totenstarre unabhängig ist, so 
darf ich bei der Gleichmäßigkeit meiner Befunde annehmen, daß 
durch die Vernachlässigung jenes Momentes ihre Zuverlässigkeit 
nicht nennenswert beeinträchtigt wird. Ich betone, daß ich speziell 
über die Frage der Atrophie, der Verminderung der Faserbreite 
der kranken Muskeln, und manche andere fast in jedem Falle mir 
für mein Urteil die Bestätigung meiner Herren Kollegen an der 
Klinik erbeten habe, die so freundlich waren, meine Präparate an¬ 
zusehen. Eine Anzahl von Präparaten über alle wichtigen Ver¬ 
änderungen wurde überdies der Medizinischen Gesellschaft in Leipzig 
am 17. Mai 1904 demonstriert. 

Was bezüglich des steten Vergleichs der gesunden und kranken 
Seite für die Muskeln gilt, gilt selbstverständlich auch für die 
Nerven. 

Ich stelle hier resümierend das Bild der Veränderungen, die 
ich gefunden habe, dar. Die einzelnen Untersuchungsprotokolle 
mitzuteilen, verbietet die Rücksicht auf den Umfang der Arbeit. 

I. Die Muskulatur. 1 ) (Vgl. die Abbildungen.) 

Als eine nach zeitlichen und anatomischen Verhältnissen sich 
sondernde erste Gruppe von Fällen betrachten wir 4, die im Ver¬ 
lauf des ersten halben Monats, nach 8, 10 und 15 Tagen zur Aut¬ 
opsie kamen. 

In 3 von diesen Fällen fand ich eine außerordentlich starke 
Verfettung der Muskelfasern der kranken Glieder. In allen 3 
wurden neben Muskeln der oberen auch solche der unteren Ex¬ 
tremitäten untersucht, einmal, in dem frischesten Falle, mit nega¬ 
tivem, 2 mal mit positivem Resultat, davon lmal unter unreinen 
Verhältnissen. 2 ) Die Muskelfasern waren in ihrer größten Zahl 
mit feinen, diffus verteilten Fettkörnchen mehr oder minder dicht 
erfüllt, oft bis zum völligen Verschwinden jeder Struktur. Die 
Körnchen schwärzen sich mit Osmiumsäure, färben sich intensiv 
mit Sudan, nicht mit Neutralrot. In fettlösenden Agentien (bei 
längerem Verweilen in starkem Alkohol) lösen sie sich auf. Wo 


1) Untersucht wurde frisches und in Formol fixiertes Material, teils an Zupf¬ 
präparaten, teils an Paraffinschnitten, die in der Regel mit Hämatoxylin-Eosin 
gefärbt wurden. Wo es nötig erschien, wurden auch andere Methoden an¬ 
gewandt. 

2) In diesem Falle bestand an dem kranken Bein eine Thrombose der Fe- 
moralvene. 
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die Verfettung nur Faserstrecken betrifft, sind diese vielfach etwas 
aufgetrieben. Besonders stark verfettete Fasern erscheinen viel¬ 
fach, nicht immer, besonders dick. Nach einer quantitativen Fett¬ 
bestimmung scheint es sich, dem Augenschein entsprechend, um 
eine wirkliche Fettvermehrung in der Muskelsubstanz zu handeln. 1 ) 
Neben der Verfettung fand sich einmal in einem der untersuchten 
Muskeln (Triceps brachii) starke wachsige Degeneration 
zahlreicher Fasern. 9 ) 

Die Verfettung vermißte ich, auch bei Untersuchung am 
Osmiumpräparat, in einem Falle dieser Gruppe. Von Interesse 
ist, daß es sich gerade in diesem Falle um eine rasch weit vor- 


1) Biceps brachii, yon Fett äußerlich möglichst befreit, ergab rechts, auf der 
kranken Seite, in 26,5 g Substanz 0,735 g Fett, also 2,77 °/ 0 , links dagegen in 
27,0 g Substanz 0,556 g, also 1,85 °/ 0 Fett. Diese Untersuchnng wurde im analy¬ 
tischen Laboratorium der Krankenhausapotheke durch Herrn Oberapotheker Dr. 
Praetorius ausgeführt, dem ich dafür verbindlichst danke. Die Bestimmung 
wurde vorgenommen mittels Ätherextraktion im Soxhletapparat. Daß auf diesem 
Wege nicht nur Fett im strengen Wortsinne extrahiert und bestimmt wird, ist 
mir bekannt. 

2) Diese Fasern heben sich im Hämatoxylin-Eosinpräparat durch ihre hellere 
Farbe scharf ab. Auf dem Querschnitt erscheint die kontraktile Substanz vakuo- 
lisiert, zerfallen in homogene Massen, die in Form von Fäden oder gewundenen 
Bändern angeordnet sind. Auf dem Längsschnitt erscheinen die Fasern in quere 
Scheiben zerfallen, deren jede als schmales, viel gewundenes und geschlängeltes 
Band von homogenem Aussehen die Faser durchzieht. Andere Fasern zeigen 
einen Zerfall in grobe, regellos angeordnete Schollen, zwischen denen sich große, helle, 
bläschenförmige Kerne finden. Solche Fasern mit wachsiger Degeneration liegen 
immer nur einzeln für sich zwischen anderen, die diese Veränderung nicht zeigen. 
Die Bilder entsprechen den z. B. von Lorenz (Muskelerkrankungen, I. Teil, 
Fig. 17—19, in Nothnagel’s Handbuch) gegebenen Abbildungen. Auf der ge¬ 
sunden Seite, wie noch einmal besonders hervorgehoben sei, fehlen diese Ver¬ 
änderungen vollständig. Man wird nicht umhin können, in dem hemiplegischen 
Zustande eines der zu ihrer Entwicklung führenden Momente zu sehen. Von den 
als postmortale Erscheinungen aufgefaßten „erstarrten Kontraktionen“ Jamin’s 
(Experimentelle Untersuchungen zur Lehre von der Atrophie gelähmter Muskeln, 
Jena, G. Fischer, 1904 p. 121/2), die ja auch in den gelähmten Muskeln eines 
Individuums wenigstens reichlicher als in den nicht gelähmten sich bilden können, 
unterscheiden sich die eben beschriebenen Degenerationsbilder durchaus. 

Übrigens finden wir die Jamin’sche Veränderung neben der wachsigen 
Degeneration gerade in diesen selben Präparaten des M. triceps der gelähmten 
Seite, so vorwiegend auf Querschnitten einzelne besonders dicke, dunkler gefärbte, 
durch ihren kreisrunden Querschnitt ausgezeichnete Fasern, ganz wie sie 
Darkschewitsch (Flatau, Jacobsohn, Minor, Handbuch der pathol. 
Anat. des Nervensystems, p. 1240/1) abbildet. Sie werden von den Autoren ver¬ 
schieden gedeutet (Jämin, 1. c.). 
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Frische cerebrale Muskelatrophie. 


Fig. 1. Fig. 2. 


Fig. 3. 




Fig. 1—3. Muskelfasern vom linken (1.) und rechten (2. u. 3.) Oberarm, 10 Tage 
nach Eintritt der rechtsseitigen Lähmung. Formol-Osmium-Zupfpräparat. 


Fig. 4. Fig. 5 



Fig. 4 u. 5. Muskelfasern eines anderen Falles vom rechten, seit 15 Tagen 
gelähmten Oberarm. Formol-Sudan-Zupf präparat. 


Fig. 6. 
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Fig. 6 n. 7. Biceps brachii sin. u. dexter vom selben Fall wie Fig'. 4 u. 5. 
Formol, Flemming sche Lösung, Paraflinschnitte, Efämatoxylm. 
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geschrittene Hemiatrophie bei höchstgradiger allgemeiner Abmage¬ 
rung handelte. Gerade dieser Fall erlag einem schweren septischen 
Allgemeinleiden, 11 Tage nach Eintritt der Hemiplegie. 

An Zupfpräparaten fand ich nun in diesen Fällen auch da, 
wo eine Querstreifung sichtbar war. sie durchweg minder deutlich, 


Fig. 7. 


I ' 4 



mehrfach einen welligen Verlauf derselben, gelegentlich deutliche 
Längsstreifung der Fasern. 

Am Paraflinschnitt, am alkoholgehärteten Präparat, war dagegen 
in dem einen Falle die Querstreifung tadellos zu sehen, in einem 
anderen aber doch nicht so deutlich wie auf der gesunden Seite. 
Die Schnitte eines dritten, die von Flemmingblöcken stammten, 
zeigten auch in fettfreien Fasern die Querstreifung ebenso undeut- 
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Fall von alter cerebraler Muskelatrophie. 
Fig. 8. 



Fig. 8—11. Triceps brachii der rechten, gesunden (8 u. 9) nnd der linken, 
paretischen Seite (10 u. 11). Paraffinschnitte, Hämatoxylin-Eosin. 
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lieh, wellig-zackig, wie sie das Zupfpräparat bietet. Wenn also 
auch in dem einen frischeren Falle die Faserstruktur nach Ex¬ 
traktion des Fettes gut erhalten schien, so zeigte sich in dem letzt¬ 
erwähnten doch eine Störung des Strukturbildes, die weder auf 
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gleichzeitige Anwesenheit von Fett, noch etwa auf den mechani¬ 
schen Einfluß des Zupfens bezogen werden könnte, was wegen der 


Fig. 10 a. 
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Fig. 10 b. 


f?' .,Arv 






f 


\ 


Fi?. 11. 


/ 

s 






£1 v , > 

;-.?K w ;-.V' ' ; t 

f* 4*o *1 » IV; # 

* */ # -f/. 

*’* a • * •*/ « ' «•<? 

;'•/ V; r "' - J 4 ' 


>/ 

*<* 

•» 0 


p 

% 

* /' 

. .» C ft 

•7 

f 

*\i-■* 

/y 


— 4 \ 

*** 

. % 

*asv* - 

* » 


# ■> 


% 


f*y^ 

*<3 


Deutung, die Ja min 1 ) manchen solchen Befunden gibt, besonders 
betont sei. 


1) Experimentelle Untersuchungen zur Lehre von der Atrophie gelähmter 
Muskeln, Jena 1904 p. 104. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. H5. Bd. 31 
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Nar in dem frischesten Falle konnte keine Atrophie sensn 
strictiori festgestellt werden. In den 3 übrigen fand ich grobe 
Unregelmäßigkeiten der Faserbreite und insbesondere Verschmäle¬ 
rung zahlreicher, vorwiegend fettarmer oder fettfreier Fasern. In 
den 3 Fällen, in denen Kernfärbungen vorgenommen wurden — nur 
in dem frischesten wurde darauf verzichtet —, fand sich endlich 
schon in diesem frühen Stadium eine Vermehrung der verschiedenen 
Formen der Muskelkerne, hier und da ein häufigeres Auftreten von 
Kernzeilen, Kernhaufen und Binnenkernen. 

Es schließt sich nun eine 2. Gruppe von Fällen an, die dem 
zweiten halben Monat nach dem Insult angehört. In diesen 3 Fällen 
ähneln die Befunde den eben beschriebenen. In dem einen trat der 
Tod in der 3. Woche nach dem letzten, von linksseitiger Hemiparese 
gefolgten Insult ein. Die Patientin starb an tuberkulöser Peri¬ 
tonitis. Wir fanden, wie schon bei der Verteilungsfrage erörtert, 
an beiden Armen atrophische Muskeln, aber wenigstens an den 
Unterarmen links einen höheren Grad. Die Muskeln dieser Pa¬ 
tientin waren stark verfettet, auch dies am linken Unterarm mehr 
als am rechten. Einmal wies ich 4 Wochen nach dem Insult an 
den kranken Muskeln mittels der Osmiumfärbung noch einen mäßigen 
Grad von Verfettung nach. In einem Falle, der nach 3 Wochen 
zum Exitus kam, fand ich die frischen Muskeln granuliert. Ich 
vermute, daß es sich auch bei diesen Granula, die am Alkohol¬ 
material nicht mehr nachweisbar waren, um Fett oder eine fett- 
ähnliche Substanz gehandelt hat. Auch in diesen Fällen war die 
Faserstruktur undeutlich, was im letztgenannten auch am Schnitt¬ 
präparat sich dokumentierte. Dieser Fall zeigte wieder allerdings 
nur ganz wenige Fasern in wachsiger Degeneration. Eine Ver¬ 
schmälerung der Fasern war in allen 3 Fällen nachweisbar, die 
Kernvermehrung war nicht sehr bedeutend. 

Besonders habe ich hier noch eines Falles von linksseitiger 
Hemiparese zu gedenken, der nach 14 Tagen starb. Er bot die 
mindest prägnanten anatomischen Veränderungen von allen unseren 
Fällen, keine Verfettung der Muskulatur (trotz Osmiumfärbung) — 
es handelte sich um eine kräftig gebaute, nur mäßig abgemagerte 
Frau. Die Muskeln von Oberannen und Oberschenkeln zeigten 
beiderseits das Aussehen atrophischer Muskeln, trotz der erheb¬ 
lichen Maßdifierenz der Glieder war der Unterschied des anatomi¬ 
schen Bildes an unseren Schnitten von rechts und links nur gering. 
An den Schnitten aus dem linken Triceps fehlte fast überall die 
Querstreifung der Fasern, im linken Biceps sahen wir die ver- 
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schmälerten Fasern überwiegen, ganz vereinzelte im scholligen 
Zerfall. 

Unsere 9 übrigen anatomischen Fälle sind älter. Der jüngste 
von ihnen kam nach 1 Monat, die ältesten nach mehreren Jahren 
zur Autopsie. Diese Fälle bilden wieder auch nach dem anatomi¬ 
schen Bilde eine Gruppe für sich. Die Anomalien der Faserstruktur 
treten jetzt zurück. Eine Verfettung ist nicht mehr nachweisbar, 
auch durch Osmiumbehandlung nicht Die Muskelfasern der Zupf¬ 
präparate erscheinen in der Regel deutlich verschmälert, manchmal 
ist dabei die Längsstreifung der Fasern deutlicher als die Quer¬ 
streifung, in einem Falle sahen manche Fasern fast homogen oder 
feinst granuliert, wie mattes Glas aus. Am gefärbten Paraffinschnitt 
dagegen zeigte sich die Faserstruktur meist, gerade auch im letzt¬ 
genannten Falle, ganz normal, in einzelnen Fällen tritt allerdings 
die Querstreifung auch an diesen Präparaten hinter der Längs¬ 
streifung in den Hintergrund. Der regelmäßige und charakte¬ 
ristische Zug des histologischen Bildes dieser Gruppe ist die 
Atrophie, der Schwund zahlreicher Fasern. Zwischen den dünnen, 
schmächtigen Fasern, die unter sich natürlich auch ein wechselndes 
Kaliber zeigen, finden sich immer noch eine beträchtliche Zahl 
relativ oder absolut gut voluminöser, wodurch das Bild etwas sehr 
Charakteristisches bekommt, eine Unregelmäßigkeit, die dem nor¬ 
malen Muskel nicht eigen ist. Auf den Querschnitten kommt zu 
der Unregelmäßigkeit des Kalibers noch die der Querschnittsform. 
Während die dickeren Fasern eine Neigung zeigen, eine regel¬ 
mäßige Form sich zu bewahren, ja in einzelnen Exemplaren gerade¬ 
zu mathematisch kreisnmd erscheinen können, drücken die dünnen 
Fasern sich an ihnen, untereinander, an den Bindegewebssepten 
in die verschiedensten Formen, schmiegen sich jeder Lücke ein 
(„Abnahme des Protoplasmadrucks“, Schiefferdecker 1 )). 

Die Atrophie ist nahezu in allen Fällen von deutlicher Kern¬ 
vermehrung begleitet. In Haufen, Bändern und Ketten begegnen 
uns die Kernarten, die sich in spärlicherer Verteilung auch im nor¬ 
malen Muskel finden. In einem Falle war das reichliche Auftreten 
von Binnenkernen bemerkenswert. 

Noch ein Wort über das makroskopische Verhalten der atro¬ 
phischen Muskeln. Sie sehen meist blasser aus, auch wohl minder 
glänzend als die der gesunden Seite. Auch an den Muskeln des 


1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 25. 
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Bauches, des Nackens sah ich gelegentlich diese Differenz. Für 
die tastende Hand sind die atrophischen Muskeln der Extremitäten, 
auf die natürlich besonders geachtet wurde, oft schlaffer. In vielen 
Fällen zeigt ein Blick schon die Volumensverminderung an. Die 
atrophischen Muskeln lassen sich schlecht zerzupfen, die Fasern 
sind von zarter Konsistenz, ja geradezu „matsch“, zerreißen und 
verwirren sich leicht. 

II. Die peripheren Nerven. 

Bei der Untersuchung der peripheren Nerven 1 ) habe ich mich 
zunächst auf die Anfertigung von Zupfpräparaten beschränkt. Es 
wurde frisches, mit Osmium behandeltes oder in Müller’scher Flüssig¬ 
keit konserviertes Material benutzt. Die Beobachtung erstreckte 
sich in der Regel auf die großen Nervenstämme, feine Muskel- und 
Hautästchen von beiden Oberarmen. Untersucht wurde in ver¬ 
dünntem Glyzerin mit einem starken Zeiß’schen Trockensystem, 
gelegentlich auch mit Immersion. Ich fand entweder normale Ver¬ 
hältnisse oder in den wenigen Fällen mit leichten neuritischen 
Veränderungen diese auf beide Seiten absolut gleichmäßig verteilt 
und gelegentlich auch die Hautästchen beteiligend. Danach ver¬ 
sprach die Anwendung der nächst gebräuchlichen Untersuchungs¬ 
methoden nicht viel mehr, und es wurde deshalb darauf verzichtet. 

r 

III. Das Rückenmark. 

Es wurden 11 Hemiplegiefälle der verschiedenen Gruppen unter¬ 
sucht. Das Material wurde in 10°/ 0 Formol fixiert, in Alkohol (96°/©) 
nachgehärtet, in Paraffin eingebettet 2 ) und die Schnitte auf dem 
Objektträger nach Nißl gefärbt. 

4 mal fand ich deutliche Differenzen zwischen den Vorderhörnern, 
in den 3 Fällen, die den Insult am längsten überlebt hatten, und 
in einem, der 2 Monate nach Eintritt der Lähmung zur Autopsie 
kam. Jedesmal handelte es sich um eine Atrophie des Vorder¬ 
horns der kranken Seite, die Ganglienzellen waren minder zahl¬ 
reich und kleiner als auf der anderen. In einem der älteren Fälle 
fand sich die Veränderung in der Hals- und Lendenanschwellung, 
in dem jüngsten war sie in der Lendenanschwellung nicht deutlich 
nachweisbar. Nennenswerte Differenzen der Zellstruktur zwischen 


1) Von 13 Fällen aller Stadien. 

2) Meist unter Verwendung 1 der Pranter'schen Methode, Alkohol, Zedernöl, 
Ligroin, Paraffin. 
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beiden Seiten habe ich nicht gesehen. In 1 Falle von ca. 3 Monate 
alter spinaler supranuclearer Paraparese und Paraplegie der Beine 
waren die Vorderhornzellen der Lendenanschwellung frei von groben 
Veränderungen (dieser Fall wurde an Celloidinschnitten untersucht). 

Haben wir in den vorstehenden Untersuchungen manche Siche¬ 
rung unserer Kenntnisse und, wie ich glaube, manche neuen Auf¬ 
schlüsse erhalten, so sind wir berechtigt, uns zum Schlüsse noch 
mit der Frage der Pathogenese der Atrophien bei supra- 
nuclearen Gliederlähmungen von neuem zu beschäftigen. Ich bin 
in meiner ersten Arbeit zu dem Schlüsse gelangt, daß die sog. 
cerebrale Muskelatrophie und die analogen Atrophien bei spinalen 
Lähmungen der Ausdruck eines trophischen Einflusses der kortiko- 
spinalen motorischen Bahn auf die Muskulatur der Extremitäten 
seien. Zu diesem Schlüsse führte mich die Regelmäßigkeit, mit 
der, wie ich schon damals annehmen konnte, die Muskelatrophie 
den Läsionen jener Bahn folgt. Die Läsion dieser Bahn ist das 
einzige in allen Fällen wiederkehrende Moment. Keiner der anderen 
von den Autoren zur Erklärung ihrer Atrophiefälle namhaft ge¬ 
machten Faktoren kann als wesentlich anerkannt werden. Meine 
neuen, auf alle Punkte sich erstreckenden Untersuchungen zeigen 
aufs deutlichste, in wie weiten Grenzen das Bild der cerebralen 
Atrophien von irgendwelchen komplizierenden Umständen unab¬ 
hängig ist. Eine ganze Anzahl recht bestimmter Züge kehrt in 
allen ^Fällen wieder, wie auch immer der Fall sonst, nach dem Ver¬ 
halten der Gelenke, der vasomotorischen Erscheinungen usw. liegen 
möge. 

In der neuesten, unser Thema berührenden Arbeit, Experimen¬ 
telle Untersuchungen zur Lehre von der Atrophie gelähmter Muskeln *), 
hat Jam in in interessanten Versuchen wieder und meines Wissens 
zum ersten Male planmäßig gezeigt, 1 2 ) daß die Durchtrennung der 
absteigenden kortikalen motorischen Bahnen beim Tier eine Muskel¬ 
atrophie der Extremitäten zur Folge hat. Der Autor zitiert meine 
Ansicht über die Entstehung der cerebralen Atrophien durch Aus¬ 
fall des trophischen Einflusses der kortikospinalen Bahn. Er sagt 
in seinen weiteren Ausführungen: „Das Wesentliche der trophischen 


1) Jena, G. Fischer, 1904. 

2) Unterdessen ist ein neuer Versuch in dieser Hinsicht von italienischer 
Seite veröffentlicht worden. Caracciolo, Rivista speriraentale di freniatria, 
XXX. Bd. Heft 2—3. Unter den Vorläufern sei noch Goltz genannt. Pfliiger’s 
Archiv Bd. 76 p. 421/2. (Anm. b. d. Korrektur.) 
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Bauches, des Nackens sah ich gelegentlich diese Differet 
die tastende Hand sind die atrophischen Muskeln der Extr*' 
auf die natürlich besonders geachtet wurde, oft schlaffer. 
Fällen zeigt ein Blick schon die Volumensverminderunir 
atrophischen Muskeln lassen sich schlecht zerzupfen, <i 
sind von zarter Konsistenz, ja geradezu „matsch”, zei 
verwirren sich leicht. 


II. Die peripheren Nerven. 
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Beeinflussung liegt aber doch wohl nicht in einer besonderen Ein¬ 
wirkung solcher Bahnen und Zentren direkt auf die Ernährung 
der Muskeln, sondern darin, daß sie durch die Erhaltung und An¬ 
regung der Funktion, der Tätigkeit der Muskeln in diesen einen 
Verbrauch von Nahrungs- oder Verarbeitungsmaterial unterhalten, 
der allein den Anstoß gibt zu neuer Zufuhr.“ Eine schwer zu 
entscheidende Frage, die Jam in hier aufwirft. Ich habe sie in 
meiner ersten Arbeit absichtlich nicht berührt, und ausdrücklich 
ausgesprochen, daß ich mit der Annahme einer trophischen Funktion 
gewisser Nervenbahnen für die Muskeln lediglich der Tatsache 
eines gesetzmäßigen Nacheinander von Läsionen dieser Bahnen und 
Muskelatrophie Ausdruck verleihen wollte. Ich habe in diesem 
Sinne und gestützt auf manche Tatsachen die Art des trophischen 
Einflusses der Pyramidenbahn und des peripheren Neurons als 
wesensgleich angesehen, einen prinzipiellen qualitativen Unterschied 
zwischen den beiden Formen von Muskelatrophie nicht zu kon¬ 
statieren vermocht. Jam in hat für die Annahme dieser Wesens¬ 
gleichheit wichtige und interessante neue Tatsachen beigebracht. 
In der Auffassung der Dinge weichen wir, wie ich gleich zu zeigen 
gedenke, kaum wesentlich voneinander ab, nur in ihrer Bezeichnung. 
Ich nenne die Atrophien nach Läsionen des Nervensystems neuro¬ 
gene, Jam in möchte sie als Inaktivitätsatrophien bezeichnet wissen. 
Ich halte es nicht für zweckmäßig, durch mehr oder minder will¬ 
kürliche Definition eines Begriffs, eben des Begriffs der Inaktivität, 
die wissenschaftlichen Tatsachen in einer Weise zu benennen, die 
dem Sprachgebrauch nicht entspricht und fürchte, wir verwickeln 
uns in bedenkliche Widersprüche der Ausdrucksweise, wenn wir 
der Terminologie Jam ins folgen. Am besten bleibt das unklare 
Wort Inaktivität vorläufig überhaupt aus der Diskussion fort. 1 ) 

Der oben zitierte Satz Jamin’s berührt das Grundproblem 
der ganzen Frage der Muskelerwähnung nach nervösen Läsionen: 
ob nämlich „die Nervenläsionen den Ernährungszustand von Or¬ 
ganen stören, weil sie ihre Tätigkeit aufheben, oder ob sie einen 
von der Funktion unabhängigen spezifisch nutritiven Einfluß aus¬ 
üben“. 2 ) Auf unserem Gebiete finden wir nun Gruppen von Tat¬ 
sachen, die im Sinne dieser Fragestellung wertvoll und damit auch 
unser Verständnis der cerebralen Atrophien zu vertiefen geeignet 
sind. Ich habe hier einige bis jetzt übergangene Dinge nachzu- 


1) Vgl. meine erste Arbeit p. 41/2. 

2) Krehl, Pathologische Physiologie, Leipzig 1898 p. 539. 
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tragen. Neben dem einen Falle, in dem ein cerebraler Insnit 
fast nur das Bein geschädigt und darum auch nur am Bein eine 
einigermaßen beträchtliche Muskelatrophie hervorgerafen hatte — 
ähnlich lagen die Verhältnisse im Falle 2 meiner ersten Arbeit — 
habe ich noch eine Reihe von 8 Fällen genannt, in denen das Bein 
von der Atrophie vorwiegend in Anspruch genommen war. In 
7 von diesen Fällen bestand ein ungewöhnlicher Lähmungstypus 
nicht, sondern es waren Hemiplegien der typischen Art mit stärkerer 
Lähmung des Armes. Der erste Fall dieser Art zeigte einen ganz 
ungewöhnlich starken Muskelschwund am Bein, eine Umfangs- 
differenz bis zu 4 ccm. Er betraf einen Tabiker mit dauernder 
Areflexie der Beine. Es kamen mir dann 2 weitere Tabiker zur 
Beobachtung, die beide vor langen Jahren cerebrale Insulte mit 
Halbseitenlähmung gehabt hatten, der erste war nicht mehr hemi- 
paretisch, zeigte aber noch halbseitige Abschwächung der sensiblen 
Reflexe. Bei dem anderen war noch eine ganz leichte Hemiparese 
nachweisbar. Der erste zeigte am betreffenden Bein eine deut¬ 
liche Muskelatrophie, am Arm eine sehr geringe. Bei dem zweiten 
war am Arm nichts von Atrophie nachweisbar, aber am Bein 
wenigstens eine Abmagerung der Wade deutlich. In einem vierten 
Falle, der uns als Rückenmarksleiden zugeschickt wurde, mit Licht¬ 
trägheit der Pupillen, Blasen-, Mastdarmstörungen und Aufgehoben¬ 
sein des linken Achillessehnenreflexes fand ich bei einer typischen 
Residualhemiparese eine ziemlich starke Abmagerung des (linken) 
Beines, eine geringere des Armes, ln einem weiteren Falle, in 
dem es zu einer sehr starken vorwiegenden Atrophie des Beines 
kam, war das Bein (das der gesunden Seite war amputiert) hoch¬ 
gradig atonisch, die Sehnenreflexe fehlten und konnten erst nach 
vielen Monaten und nur vorübergehend schwach ausgelöst werden. 
Ähnlich liegt der 6. Fall mit doppelseitiger Areflexie und Atonie 
der Beine. Im 7. Falle fehlten beide Achillessehnenreflexe dauernd. 
Im 8. Falle endlich waren die Patellarreflexe dauernd sehr schwach 
oder nicht auslösbar. Dazu war allerdings in diesem Falle das 
Bein eher als der Arm gelähmt und schon atrophisch, als die 
Lähmung des Armes erst eintrat. 

Ich sah nun die Angaben über die Reflexe in meinen Fällen 
noch einmal durch und fand eine Herabsetzung der Sehnenreflexe 
der Beine — abgesehen natürlich von der ersten Zeit nach dem 
Insult — nicht in einem einzigen außer den eben genannten Fällen. 
Also ein ausschließliches Nebeneinandervorkommen zweier Aus¬ 
nahmserscheinungen. Diese Tatsache gewinnt,an Interesse, weil 
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sie so außerordentlich plausibel erscheint, ja geradezu theoretisch 
vorher vermutet werden konnte. In meiner ersten Arbeit sagte 
ich: daß die cerebrale Muskelatrophie in ihrem Grade hinter der 
Atrophie bei Erkrankung des peripheren motorischen Neurons 
zurückbleibt, sei insofern verständlich, als eben das kortikospinale 
Neuron nicht eine Alleinherrschaft über den Muskel übe, wie das 
periphere, die Pyramidenbahn müsse sich mit anderen, der Vorder- 
hornzelle übergeordneten Bahnen in den Einfluß teilen, auch in 
den Einfluß auf die Ernährung der Muskulatur. Für die Bahnen, 
die der Vorderhornzelle reflektorische Reize von der Peripherie 
her zuführen, scheinen die eben genannten Beobachtungen diese 
Annahme zu erhärten. In allen jenen 8 Fällen besteht ein Aus¬ 
fall an reflektorischen Erregungen für die Muskulatur des Beines. 
Wohl überall wie bei der Tabes durch direkte Läsion des celluli- 
petalen Schenkels des Reflexbogens. Jedenfalls war in keinem 
Falle die Atrophie die direkte Folge einer Erkrankung des peri¬ 
pheren motorischen Neurons. In 3 der betreffenden Fälle beobachteten 
wir den Eintritt des Muskelschwundes. Er war also nicht etwa 
eine mit der Reflexanomalie zusammen vorbestehende Erscheinung. 
Daß wir die addierende Rolle der Reflexstörung gerade an den 
unteren Extremitäten kennen lernen, mag mit der besonderen Be¬ 
deutung Zusammenhängen, die reflektorische Momente gerade für die 
Funktion der Gehwerkzeuge besitzen. Eine interessante experi¬ 
mentell gefundene Tatsache Jam ins gehört hierher. Von den 
beiden supranucleargelähmten Quadricipites femorum eines Ver¬ 
suchstiers zeigt derjenige die stärkere Atrophie, auf dessen Seite 
gleichzeitig der Ischiadicus durchschnitten war. 

In diesem Zusammenhang darf auch an die schönen Versuche 
Raymonds 1 ) erinnert werden, der bei erwachsenen Tieren mit 
halbseitig durchschnittenem Rückenmark auf der geschädigten 
Seite besonders rasch und schwer verlaufende sog. Reflexatrophien 
zu erzeugen vermochte, ebenso wie bei jungen Tieren mit noch 
unentwickelten Seitensträngen. 

Fragen wir uns nun, ob noch andere der Vorderhornzelle 
übergeordnete, ihr Impulse vermittelnde Bahnen bei den Muskel¬ 
atrophien durch Pyramidenbahnläsion eine addierende Rolle spielen, 
derart, daß ihre Störung die Muskelatrophie steigert. Hier kommen 
nun in Betracht die sogenannten Extrapyramidenbahnen, die später 
als die Pyramidenbahn uns bekannt gewordenen absteigenden 


1) Revue de med. 1890 Bd. I p. 381. 
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motorischen Bahnen. Ich nenne das Monakow’sche Bündel, die 
Vierhügelvorderstrangbahn, eventuell noch gewisse aus dem Cere¬ 
bellargebiet absteigende Bahnen. Ein Eingehen auf Einzelheiten 
ist für unsere Frage belanglos. Von Interesse ist aber fest¬ 
zustellen, daß bei spinalen supranuclearen Lähmungen der Beine, 
speziell bei der Brown - Sequard’schen Lähmung, Grade von 
Muskelatrophie am Bein Vorkommen, wie sie bei cerebralen Läh¬ 
mungen gewöhnlich nicht beobachtet werden. Bei der Halbseiten¬ 
erkrankung des Rückenmarks können alle die absteigenden Bahnen 
für die eine untere Extremität durchtrennt sein. Ich wüßte nicht, 
wie man sich jene kolossalen Atrophien, von denen einer unserer 
Fälle ein Beispiel bietet, einfacher erklären wollte als durch die 
Annahme einer so ausgedehnten Schädigung absteigender Bahnen. 
Auch bei spinalen supranuclearen Paraplegien sind ja hochgradige 
Atrophien ganz gewöhnlich, so daß sie sich ganz im Gegensatz zu 
den viel übersehenen cerebralen nicht selten in den Kranken¬ 
geschichten der Literatur angeführt finden. 1 ) Daß bei Hirnstamm¬ 
herden sich so hochgradige Atrophien des Beines nicht oft finden, 
daß sie immer wieder gerade bei spinalen Lähmungen Vorkommen, 
erklärt sich aus den anatomischen Verhältnissen. Im Hirnstamm 
können nicht leicht alle die für eine Körperhälfte bestimmten ab¬ 
steigenden Bahnen zugleich betroffen sein. Daß wiederum bei 
spinalen Hemiplegien und Paraplegien der hohe Atrophiegrad nicht 
immer eintritt, ist auch verständlich. Es können eben in der 
Medulla spinalis sich die Herde auch auf die Pyramidenbahnen 
beschränken, und es werden dann Atrophiebilder wie bei cerebralen 
Insulten Sich ergeben. Jedenfalls wird es lohnen, besonders bei 
anatomischen Untersuchungen künftiger Fälle diese Dinge weiter 
zu studieren. Spinale Hemiplegien sind natürlich das beste Studien¬ 
material. 

So scheint sich auch pathogenetisch unser Tatsachenmaterial 
in eine einfache Formel bringen zu lassen. Die Läsion der Pyra¬ 
midenbahn fuhrt zu Muskelatrophie. Ist nebenher der Zufluß 
funktioneller Impulse zur Vorderhornzelle und damit zur Mus¬ 
kulatur auch auf den anderen bekannten ihr übergeordneten Bahnen, 
reflektorischen, extrapyramidal-motorischen, beeinträchtigt, so er¬ 
reicht die Atrophie höhere Grade. Zweifellos deuten diese Sätze 
nicht in der Richtung einer geheimnisvollen spezifisch-trophischen 
Eigenfunktion bestimmter nervöser Apparate. Sie drängen viel- 


1) Ygl. Verfassers erste Arbeit p. 35. 
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mehr zu der Annahme, daß mit den verschiedenen, die Muskel- 
tätigkeit anregenden nervösen Einflüssen zugleich die tro- 
phischen Impulse gegeben seien. 1 ) Der Vorderhornzelle dürfte 
somit in dieser Beziehung vielleicht nur eine leitende, summierende 
Rolle zukommen. Die in der Regel stärkere Atrophie des Armes 
bei den cerebralen Fällen hängt mit der größeren Bedeutung zu¬ 
sammen, die die Pyramidenbahn überhaupt für die Innervation der 
oberen Extremität besitzt, vielleicht erklärt sich analog die Prä- 
dilektion der kleinen Handmuskeln. Für die Bevorzugung der 
Schulter scheinen mir zur Erklärung die mechanischen Momente 
wichtig, die ich früher erwähnt habe. 2 ) 

Vergleiche ich am Ende meiner Darlegungen die Resultate 
dieser Untersuchungsreihe mit den Schlüssen, die ich früher aus 
vorwiegend literarischen Studien gezogen habe, so finde ich eine 
weitgehende Übereinstimmung und damit eine erhebliche Sicherung 
dieser Sätze. In der Tat fügen sich fast alle eingehender mit¬ 
geteilten Beobachtungen der Literatur dem von mir aufgestellten 
Bilde zwanglos ein. Ich darf deshalb auch eine kleine Reihe von 
teils nachträglich aufgefundenen, teils neu veröffentlichten Einzel¬ 
beobachtungen und Bemerkungen 3 ) hier zu erörtern unterlassen. 
Vollständigkeit in der Aufzählung der Literatur ist kaum zu er¬ 
reichen, da viele Angaben sich beiläufig in Arbeiten finden, die 
ganz fernliegenden Gegenständen dienen. 

Manche scheinbare Widersprüche klären sich bei genauerer 
Einsicht in die Orginalkrankengeschichten auf. Chat in 4 ), der 
dem Bestehen von Sensibilitätsstörungen Gewicht beilegt, teilt zum 


1) So auch, wie gesagt, Jamin, 1. c., und Krehl in der neuesten (3.) Auf- 
läge seiner pathologischen Physiologie. 

2) 1. c. p. 49. 

3) Mann, Monatsschr. f. Psychiatrie und Neurologie XII, Ref. Mendel’s 
Jahresbericht 1902. — Ransohoff, Arch. f. Psychiatrie XXXV. — Kapp, 
Münch, med. Woch. 1904 Nr. 4. —Wallenberg, Deutsche Zeitschr. f. Nerven¬ 
heilkunde Bd. 19. — Luce, eod. loc. Bd. XII. — Friedmann, eod. loc. 
Bd. 16.—Bastian, Lancet 1874, 10. Sept. — Anton, Zeitschr. f. Heilkunde XIV. 
— Romberg, Nervenkrankheiten 1851 — Bratiano, These de Paris 1898, 
Etüde sur l’atrophie musculaire dans Themiplegie. — Eichhorst, Virchow’s 
Arch. Bd. 137 p. 100. — König, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde, XIX 
p. 63. — Nonne, Deutsche med. Woch. 1894 p. 24. — Rybalkin, Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk. XIX p. 384. — Iiossolimo, Deutsche Zeitschr. für 
Nervenlieilk. VI p. 76. Einige weitere Literaturangaben bei Bratiano, 1. c. und 
bei Lorenz, Muskelerkrankungen, Nothnagel s Handbuch. 

4) Revue de medecine 1900 p. 781. 
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Beispiel 8 angeblich negative Fälle unter 19 Hemiplegien mit. 
Jene 8 betreffen zumeist leichte, alte, rechtsseitige Hemiparesen 
mit Kontrakturen. Dennoch geht für 4 von diesen Fällen das Be¬ 
stehen einer Atrophie aus den Krankengeschichten, die der Autor 
mitteilt, hervor. 

Immerhin bleiben einige Fälle übrig mit merkwürdigen Be¬ 
sonderheiten. So der Fall von Levy 1 ), bei dem die Bevorzugung 
des Beines zu denken gibt, trotzdem der Hauptherd der Krankheit 
im kortikalen Beinzentrum zu suchen ist, der Fall J a k o b’s 2 3 ), der 
anfangs das typische Bild bot, bei dem in späteren Jahren aber, 
als alle Extremitäten an Umfang gewannen, durch ein Zurück¬ 
bleiben des kranken Beines sich eine ganz auffallend stärke Um¬ 
fangsdifferenz der unteren Extremitäten ergab. Sollte es von Be¬ 
deutung sein, daß die Achillessehnenreflexe in früheren Staten 
dieses Falles als vorhanden, später aber nur noch als „angedeutet“ 
verzeichnet sind? Endlich gehört hierher der Fall Bechterew’s 
(Nr. 3 in meiner ersten Arbeit), in dem nur eine Atrophie des 
Unterschenkels beobachtet wurde. Der Fall Popow (26) ist mir 
nur in kurzem Referat zugänglich. Wichtiger als diese Fälle 
wären jedenfalls neue Beobachtungen, die auf alle Möglichkeiten der 
Modifikation des typischen Atrophiebildes und vor allem auch auf 
die mannigfachen Täuschungsquellen eingehend Rücksicht nähmen, 
denen die klinische Beurteilung der Verteilung der Atrophie unter¬ 
liegt. 

Neben der schon erwähnten Arbeit von Luzzatto müssen 
hier noch 2 eingehende Abhandlungen vorwiegend anatomischen 
Inhalts als beachtenswerte Neuerscheinungen angeführt werden. 
Zunächst das betreffende Kapitel in Darkschewitsch’s Be¬ 
arbeitung der Muskelerkrankungen im Handbuch der pathologischen 
Anatomie des Nervensystems von Flatau, Jacobsohn und 
Minor. Ich muß meine in einzelnen Punkten abweichenden histo¬ 
logischen Angaben ausdrücklich aufrecht erhalten: die Beeinträch¬ 
tigung der Querstreifung auch in älteren Fällen, das ungleich¬ 
mäßige Befallensein der Fasern, das Schiefferdecker 8 ) geradezu 
als eine allgemeine Eigenschaft degenerierender Muskeln bezeichnet, 
die wirkliche Vermehrung der Muskelkerne. Die in meiner ersten 
Arbeit (p. 40) schon bekämpfte Ansicht, daß eine cerebrale im 


1) Neurol. Zentralblatt 1903 p. 947. 

2) Deutsche Zeitschr. für Nervenheilk. Bd. V. 

3) Deutsche Zeitschr. für Nervenheilkunde Bd. XXV. 
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engeren Sinne und eine spinale Form der cerebralen Muskelatrophie 
zu unterscheiden seien, ist nach meinen neuen Untersuchungen, wie 
mir scheint, vollends hinfällig geworden. 

Eine interessante Reihe histologischer Untersuchungen bietet 
endlich Lorenz im 2. Bande seiner Muskelerkrankungen (Wien 
1904, Nothnagel’s Handbuch). Lorenz schließt sich durchaus den 
Autoren an, die die cerebrale Muskelatrophie als eine regelmäßige 
Erscheinung ansehen, reißt aber doch das Material in einer, wie 
ich nacbgewiesen zu haben glaube, unzulässigen Weise in mehrere 
Gruppen (vor allem in eine Früh- und Spätform) auseinander. Ich 
muß betonen, daß mir aus der Literatur nur die allgemeine Angabe 
„spät“ eintretender Atrophien Hemiplegischer, aber nicht ein zu¬ 
verlässig beobachteter Fall dieses Vorkommnisses bekannt ist. Ich 
habe es nie geseheu. Das mir bekannte Material erlaubt die Ab¬ 
trennung einer Spät- von der Frühform nicht Übrigens hebt 
Lorenz selbst hervor, daß die Grenze unscharf sei. In histo¬ 
logischer Beziehung weist er besonders auf die Ungleichmäßigkeit 
der Schnittbilder im einzelnen Falle hin, ohne daß daraus eine ge¬ 
setzmäßige Bevorzugung bestimmter Muskeln sich ableiten ließe. 
Er findet im selben Muskel mehr und weniger veränderte Partien — 
wegen interessanter Einzelheiten verweise ich auf das Original. 
Die histologische Darstellung von Lorenz zeigt keine erheblichen 
Widersprüche gegen die meine. Frische Fälle scheint Lorenz 
nicht untersucht zu haben. Er betont, daß der Prozeß nur bis zu 
einem gewissen Grade fortschreite. 

Zum Schlüsse sei es erlaubt, noch einmal das wichtigste Tat¬ 
sächliche, das meine Untersuchungen ergeben haben, in einige kurze 
Sätze zusammenzufassen. 

1. Jede supranucleare Lähmung der Extremitäten von einiger 
Intensität und Dauer ist gerade so regelmäßig wie jede periphere 
Lähmung von einer Muskelatrophie an den Gliedern gefolgt. 

2. Speziell bei der cerebralen Hemiplegie, dem Prototyp jener 
Lähmungen, ist die Atrophie vorwiegend am Arme ausgesprochen, 
am Bein tritt sie relativ zurück. 

3. Sie scheint in der Regel die befallene Extremität in allen 
ihren Teilen zu ergreifen. Anatomische Vergleiche speziell auch 
zwischen dem Musculus biceps und triceps des gelähmten Armes 
haben keine oder doch keine regelmäßige Differenz zwischen diesen 
beiden Muskeln ergeben. Bevorzugt erscheinen in der Mehrzahl 
der Fälle die Schultermuskeln und die kleinen Handmuskeln. 

4. Die Muskelatrophie tritt frühzeitig ein, kann schon nach 
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8 oder 14 Tagen nachweisbar sein. Sie schreitet rasch bis zn 
einem bestimmten maximalen Grade fort. Ein wesentlicher Fort¬ 
schritt nach Ende des 2. Monats ist nach dem klinischen Bilde 
nicht gewöhnlich und wurde nur unter besonderen Bedingungen be¬ 
obachtet. 

5. Der Grad der Atrophie ist meist nicht ganz geringfügig 
und kann recht bedeutend sein. 

6. An den kranken Extremitäten fand ich in der Regel eine 
leichte Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit. 

In den ersten Monaten (in meinen neuen Fällen zwischen 3. und 
10. Woche) wurde häufig eine Zuckungsträgheit bei direkter gal¬ 
vanischer Reizung ohne die übrigen Kriterien der Entartungs¬ 
reaktion gefunden, vor allem in den kleinen Handmuskeln, minder 
oft in einigen anderen Muskeln an den distalen Teilen der Ex¬ 
tremitäten. Die Erscheinung sah ich in einigen Fällen wieder ver¬ 
schwinden. Bei veralteten Lähmungen beobachtete ich sie nicht. 

Dagegen können wir in jedem Stadium der Lähmung die 
myasthenische Reaktion an den kranken Extremitäten finden, mit 
allen den Zügen, die Verf. an den Muskeln eines Myasthenikers 
hat feststellen können (1. c.). An den „gesunden“ Gliedern sind 
Andeutungen von MyaR nicht selten. 

7. Das Bild der cerebralen Muskelatrophie ist ein höchst 
typisches und kehrt mit geringen Variationen immer in der gleichen 
Weise wieder. Ob es sich um die rechte oder linke Körperhälfte, 
alte oder junge Patienten handelt, wie Art und Sitz des Herdes, 
der die Pyramidenbahn lädiert, sein mögen, ist ebenso wie das 
Vorhandensein oder Fehlen von Sensibilitätsstörungen und an der 
Haut sich äußernden trophisch - vasomotorischen Störungen ohne 
nachweisbaren Einfluß auf das klinische Bild. 

Selbst das Bestehen der sog. Arthropathien scheint nur von 
ganz untergeordneter Bedeutung zu sein. 

8. Dagegen ist bemerkenswert, daß unsere Fälle mit lange 
schlaff bleibenden Lähmungen im allgemeinen höhere Grade von 
Atrophie zeigen als die spastischen. 2 mal dürfen wir sogar einen 
teilweisen Rückgang der Atrophie unter der Entwicklung einer 
spastischen Kontraktur annehmen. 

9. Die Faktoren der Hypotonie und des Spasmus modifizieren 
den annähernden Parallelismus zwischen Grad der Lähmung und 
Grad der Atrophie. 

10. In seltenen Fällen, in denen das Bein die vorwiegende 
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Motilitätsstörung aufweist, kann auch die Atrophie des Armes 
gegenüber der der unteren Extremität zurücktreten. 

11. Wesentlich höhere Grade von Atrophie des Beines als bei 
reiner Pyramidenbahnläsion finden wir in den Fällen, in denen 
auch die reflektorischen Reizzuflüsse von der Peripherie zu den 
motorischen Wurzelzellen der betreffenden unteren Extremität be¬ 
einträchtigt sind, wie bei gleichzeitig bestehender Tabes. Ferner 
kommen ganz außerordentliche Grade von Atrophie des Beines 
unter Bedingungen vor, unter denen wir eine Läsion noch anderer 
absteigender motorischer Bahnen als der Pyramidenbahn annehmen 
dürfen (z. B. Fälle von Bro wn-S6quard’scher Lähmung). 

12. Pathologisch-anatomisch fanden wir im ersten Monat nach 
dem Insult in der Regel neben Verschmälerung der Fasern und 
Kernvermehrung eine sehr starke Verfettung der Muskelfasern^ 
gelegentlich auch wachsige Degeneration einzelner. 1 ) Nach Ende 
des ersten Monats treten diese Erscheinungen wieder zurück, die 
Struktur der Fasern ist wieder besser, ja tadellos kenntlich, und 
die Verschmälerung der Fasern und die oft sehr bedeutende Kern¬ 
vermehrung beherrscht das Bild. 

An den peripheren Nerven fand ich nichts Bemerkenswertes, 
im Rückenmark in den älteren Fällen eine mäßige Atrophie des 
Vorderhorns der kranken Seite. 

Wegen der theoretischen Konsequenzen meiner Untersuchungen 
darf ich auf meine vorstehenden Ausführungen verweisen. 

1) Mit der Feststellung dieser Tatsachen soll an der bekannten Lehre, daß 
zwischen nervöser Läsion und degenerativer Muskelatrophie eine eindeutige Be¬ 
ziehung nicht besteht (Erb, Strümpell, Jamin), nicht gerüttelt werden. 
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Zur Pathogenese der Tetanie. 1 2 ) 

Von 

Dr. Friedrich Pineies, 

Privatdozent für innere Medizin an der Wiener Universität. 

In einer unlängst erschienenen Arbeit*) versuchte ich den 
Nachweis zu erbringen, daß die Tetania strumipriva des Menschen 
auf den Wegfall der Epithelkörperchen zurückzuführen sei. Ich 
konnte zeigen, daß beim klinischen Krankheitsbild der Thyreo- 
aplasie, dem ein vollkommener Mangel der Schilddrüse und ein 
unversehrtes Verhalten der Epithelkörperchen zugrunde liegt, 
Zeichen der Tetanie immer vermißt werden. Diese Beweisführung 
sprach in ganz einwandfreier Art für einen Zusammenhang zwischen 
Tetanie und Epithelkörperausfall. Ebenso wies — gemäß meinen 
Darlegungen — das Fehlen der Tetanie nach Exstirpation von 
Zungenkröpfen und das relativ häufige Auftreten der Tetanie bei 
Schonung des Mittellappens auf enge Beziehungen zwischen Epithel¬ 
körperchen und tetanischen Krämpfen hin. 

Alle diese klinischen Erörterungen betrafen vornehmlich die 
Tetanie nach Kropfexstirpation, da bei ihr allein der Ausfall 
des Organs als absolut sicheres, ursächliches Moment in Betracht 
kam. Dagegen blieben die übrigen Formen der menschlichen 
Tetanie, die in der internen Medizin eine Rolle spielen, und die wir 
im Gegensatz zur strumipriven Tetanie der Kürze halber als „idio- 
patische“ oder „genuine“ Tetanie bezeichnen wollen, ganz un¬ 
berücksichtigt. Der Grund hierfür ist in der Tatsache zu suchen, 
daß im Gegensatz zu den wohlfundierten klinischen Beobachtungen 
dieser idiopathischen Tetanie die Frage nach ihrer Ätiologie und 

1) Unter Benutzung eines am 29. April 1904 in der Gesellschaft der Ärzte 
zu Wien gehaltenen Vortrages. 

2) Klinische und experimentelle Beiträge zur Physiologie der Schilddrüse 
und der Epithelkörperchen. Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medizin und 
Chirurgie Bd. 14, 1905 p. 120 ff. 
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Pathogenese noch in vollkommenes Dunkel gehüllt ist. Versuchen, 
in dieses unbekannte Gebiet einzudringen, begegnet man bisweilen in 
der Literatur. Hierher gehören jene Arbeiten, die über die Heilung 
der idiopathischen Tetanie mittels Verabreichung von Schilddrüsen¬ 
extrakt handeln. Die Ergebnisse dieser Beobachtungen sind 
unserer Ansicht nach schon deshalb unverwendbar, da sie einerseits 
in hohem Grade divergieren, andererseits die günstigen Erfolge bei 
einer so gutartigen und meist spontan rasch abklingenden Krankheit 
nichts beweisen. Fr. Schultze 1 ) sprach die Vermutungaus, daß 
Kropfbildung und Tetanie durch vorderhand unbekannte Schädlich¬ 
keiten bedingt seien, die zu pathologischen Veränderungen der Schild¬ 
drüse führen. Die in der Klinik der Tetanie angeführten Momente, 
wie: Darmkatarrhe, Würmer, Magenerweiterung, Schwangerschaft 
seien nur die auslösenden Faktoren der latent bestehenden Tetanie. 

Die Vertiefung unserer Kenntnisse bezüglich der Pathogenese 
der strumipriven Tetanie und die Fortschritte in der klinischen 
Symptomatologie aller Formen der Tetanie legen es jetzt nahe, 
der Frage nach der Pathogenese der genuinen Tetanie 
näher zu treten. Zur Lösung dieses Problems können verschiedene 
Wege eingeschlagen werden. Am zweckmäßigsten wäre die patho¬ 
logisch-anatomische Untersuchung hierher gehöriger Beobachtungen. 
Zahlreiche Momente — vor allem die Seltenheit solcher anatomi¬ 
scher Befunde — machen es vorderhand unmöglich, diesen Weg 
zu betreten. Dagegen bietet meiner Ansicht nach die klinische 
und experimentell-physiologische Forschung eine 
bessere Aussicht auf Erfolg. Die folgenden Erörterungen, die 
sich mit den in Rede stehenden Fragen beschäftigen, betreffen 
ausschließlich die pathogenetische Grundlage der 
menschlichen genuinen Tetanie und zwar insbesondere in patho¬ 
logisch-physiologischer Beziehung. Die ätiologische Seite der Frage 
wird nur insofern gestreift, als sie mit der Pathogenese zu¬ 
sammenfällt. 

Zu diesem Behufe tun wir gut, von der Tetanie sogenannter 
„thyreoidektomierter“ und epithelkörperloser Tiere auszugehen und 
die an ihnen wahrgenommenen Erscheinungen mit der strumipriven 
Tetanie des Menschen zu vergleichen. Diese Untersuchung setzt 
uns dann in den Stand, die einzelnen klinischen Zeichen der strumi¬ 
priven menschlichen Tetanie genauer kennen zu lernen und sie mit 
den Symptomen der genuinen Tetanie zu vergleichen. 


1) Deutsche Zeitsehr. f. Nerv. 1H95 1hl. 7 p. 392. 
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Die Tetanie „thyreoidektomierter“ und 
epithelkörperloser Tiere. 

Tiere (wie Katzen, Hände, Affen), an denen die sogenannte 
„ Thyreoidektomie“ *), d. i. die Entfernung der Schilddrüse samt der 
Epithelkörperchen vorgenommen wurde, bieten ein Krankheitsbild 
dar, das folgende mit der Tetanie zusammenhängende Erscheinungen 
erkennen läßt. 

Die verschiedenen Symptome der Tetanie. Hier ist 
in erster Linie die Erhöhung der galvanischen und mechanischen 
Erregbarkeit der Nerven zu nennen (Erb’sches und Chvostek’sches 
Symptom), v. Wagner 1 2 3 4 ), Autokratow 8 ), Fr. Schultze*)u. 
H. Schwartz 5 ), und v. Frankl-Hochwart 6 * ) konnten bei „thyreoid¬ 
ektomierten“ Tieren eine Steigerung der galvanischen Erregbarkeit 
teils während der Anfälle, teils in den anfallsfreien Intervallen 
nachweisen. v. Wagner war der erste, der auf die Analogie 
zwischen menschlicher und tierischer Tetanie, auch bezüglich der 
Übererregbarkeit, hinwies. Fr. Schultze fand bei „thyreoid- 
ektomierten“ Hunden eine deutlich erhöhte elektrische Erregbar¬ 
keit (N. radialis und peroneus) für beide Stromesarten. Ebenso 
zeigen ihrer Schilddrüse und Epithelkörper beraubte Tiere eine 
mehr oder weniger gesteigerte mechanische Erregbarkeit der Nerven; 
nach Fr. Schultze soll sie nicht so deutlich wie beim Menschen 
erhöht sein. Außerdem treten bei den operierten Tieren leichtere 
und schwerere Muskelkrämpfe auf, die meist mit klonischen Zuck¬ 
ungen beginnen und in allgemeine tonische Streckkrämpfe über¬ 
gehen.. Einzelne klonische Zuckungen, die nur eine Extremität 
betreffen, sieht man mitunter bei „thyreoidektomierten“ Katzen. 

Neben diesen strenge zur Tetanie gehörenden Erscheinungen 
finden sichsnoch eine Reihe anderer Störungen, deren Besprechung 
meiner Ansicht nach von großer Bedeutung ist. 

An „thyreoidektomierten“ und epithelkörperlosen Tieren sieht 

1) Es ist vorderhand unmöglich, die bisher übliche Bezeichnung der „Thyreoid- 
ektomie“ zu umgehen und wir wollen deshalb unter ihr, falls nicht ausdrück¬ 
lich vermerkt wird, die Exstirpation der Schilddrüse und der Epithelkörperchen 
verstanden wissen. 

2) Wiener ined. Blätter 1884 Nr. 25 u. 30. 

3) Internation. Zentralbl. für Laryngologie 1888 und Wratsch 1888 Nr. 47. 

4) Neurolog. Zentralblatt 1880 p. 217. 

5) Experimentelles zur Frage der Folgen der Schilddrüsenexstirpation beim 
Hunde. Inaugural-Dissert. Dorpat 1888. 

6) Deutsches Arcli. f. klin. Med. Bd. 43 1888. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 8 :>. Bd. 32 
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man bisweilen spastische Kontrakturen, die Tage und selbst 
Wochen anhalten. In besonders instruktiver Weise bieten Affen 
ein derartiges Verhalten dar. In den letzten Stadien der Tetanie 
zeigen Katzen und Hunde öfters spastische Phänomene, insbesondere 
an den hinteren Pfoten (v. W a g n e r). Ich habe an epithelkörperlosen 
Katzen*) derartige Kontrakturen beobachtet. Meist gegen das Lebens¬ 
ende entwickelte sich dann eine mit einem deutlich erkennbaren 
Kigor verbundene Parese, die insbesondere die Hinterpfoten betrat 
An Kaninchen, die ihrer Epithelkörperchen beraubt waren, sah Wal - 
bäum 1 2 3 ) öfters ähnliche Erscheinungen. Biedl 8 ) beschrieb bei 
jungen Hunden mit ausgenommenen Epithelkörperchen starre Läh¬ 
mung der hinteren Extremitäten. 

Ferner bieten Tiere nach „totaler Thyreoidektomie“ oder nach 
Entfernung der Epithelkörper mitunter schlaffe Paresen dar. 
Schon Horsley 4 5 ) beschrieb an thyreoidektomierten Affen Paresen 
der Arme und Beine, die meist nach kurzer Zeit vergingen. Ich 6 ) 
sah an epithelkörperlosen Affen vorübergehende schlaffe Paresen. 

Bei Affen und Katzen, denen die Schilddrüse samt Epithel¬ 
körperchen oder letztere Gebilde allein entfernt sind, nimmt man 
— wie ich feststellen konnte®) — eigenartige Krämpfe wahr, die 
am besten in Analogie mit dem Hauptsymptom der Thomsen- 
schen Krankheit als „Intentionskr ämpfe“ zu bezeichnen sind. 
Bei operierten Katzen treten öfters, insbesondere wenn sich die 
Tiere zum Gehen anschicken, vorübergehende Krämpfe in den 
Pfoten auf. Die vom Krampf befallene Pfote führt eigenartige 
Bewegungen aus, die bald schleudernden, bald wiederum reflek¬ 
torischen Bewegungen gleichen. In sehr deutlicher Weise sah ich 
sie auch bei „thyreoidektomierten“ und epithelkörperlosen Affen. 
Wenn diese Tiere Nahrung zu ergreifen suchten, so wurden die 
Finger oft krampfhaft gebeugt und erst nach vielfachen Be¬ 
mühungen gelang die Ausführung der intendierten Bewegung. 

Von großem Interesse ist der Umstand, daß alle hier ge¬ 
schilderten Symptome einem raschen und häufigen Wechsel 


1) Über die Funktion der Epithelkörperchen, I. Mitteilung. Sitzungsberichte 
der kais. Akad. d. Wissensch. in Wien, mathem.-naturwissenschaftl. Klasse, Bd. 113 
Abteil. III 1904 p. 227. 

2) Mitteil, aus den Grenzgeb. der Med. u. Cliir. 1903 Bd. 12 p. 310. 

3) „Innere Sekretion“. Wiener Klinik Heft 10 u. 11 1903. 

4) Brit. med. Journ. 1885. 

5) Sitzber. der Akad. p. 232. 

6) Sitzber. der Akad. p. 227 u. 231. 
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unterliegen. Nur selten ist man imstande, alle Symptome gleich¬ 
zeitig zu beobachten. Bald beherrscht ein tetanischer Anfall das 
Krankheitsbild, nach dessen Schwinden auch die mechanische Er¬ 
regbarkeit nicht gesteigert ist; bisweilen bildet der allgemeine 
Rigor, wie man es insbesondere bei Affen beobachtet, das einzige 
charakteristische Symptom. Es muß darauf hingewiesen werden, 
daß Anfälle von epileptiformem Charakter hie und da auf- 
treten, ohne daß in den Intervallen zwischen ihnen Zeichen von 
Tetanie vorkämen. Die Erkennung der epileptiformen Anfälle als 
tetanischer läßt sich hierbei nur dem Gesamtverlauf der Krankheit 
entnehmen. So z. B. zeigte ein von mir operierter Affe, dem Schilddrüse 
nebst Epithelkörperchen entfernt worden waren, im Beginn Tetanie 
und Kachexie; dann trat ein Nachlassen aller Symptome ein; in den 
letzten Monaten brachte der Affe es nur zu zwei isolierten teta- 
nischen Anfällen. Auch v. Frankl-Hochwart 1 ) macht auf die 
Tatsache aufmerksam, daß Hunde nach der „Thyreoiaektomie“ neben 
Tetanie nicht selten epileptiforme Anfälle bekommen. 

Sämtliche genannten Symptome: dieZeichen der Tetanie, 
spastische Kontrakturen, In tentionskrämpfe, das 
Fluktuieren der Symptome und epileptiforme Krämpfe 
sind auch Tieren eigen, die lediglich der Epithelkörperchen be¬ 
raubt wurden, was den Schluß gestattet, alle diese Erschei¬ 
nungen dem Epithelkörperausfall zuzuschreiben. 

Indem wir nunmehr zur Schilderung der menschlichen Tetanie 
übergehen, empfiehlt es sich mit jener Form zu beginnen, deren 
Pathogenese wir jetzt mit großer Sicherheit angeben können: mit 
der Tetania strumipriva. 

Die Tetania strumipriva. 

Die Zeichen der Tetanie finden sich hier sehr ausgesprochen. 
Die galvanische und mechanische Erregbarkeit der Nerven ist er¬ 
höht, so daß dasErb’sche, Trousseau’sche und Chvostek’sche 
Symptom deutlich auslösbar sind. Leichtere und schwerere allge¬ 
meine tetanische Krampfanfalle beherrschen mitunter das Krank¬ 
heitsbild. Doch ist die Übererregbarkeit nicht immer vorhanden. 
N. Weiß 2 3 * ) berichtet von einem Kranken, der keine galvanische 
Übererregbarkeit hatte, v. Frankl-Hochwart 8 ) sah eine Frau 

1) Die Tetanie. Spez. Path. u. Ther. von Nothnagel XI. Bd. 1897 p. 164. 

2) „Über Tetanie.“ Sammlung klin. Vorträge, herausgegeb. von Volkmann 
Nr. 189 Leipzig 1883. 

3) Die Tetanie. Spez. Pathol. n. Therap. von Nothnagel XI. Bd. 1897 p. 148 
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®it Tetania stramipriva, die keine ausgesprochene Übererregbarkeit 
iatte. Andererseits kann die mechanische Übererregbarkeit als 
einziges isoliertes Symptom bestehen bleiben, wie aus einer inter¬ 
essanten Beobachtung von Frankl-Hochwart 1 ) hervorgeht. 

Wenn auch seltener, kommt es bei der Tetania stramipriva 
rar spastischen Kontraktur. 

In vielen Beobachtungen findet sich die Angabe, daß die 
Kranken sowohl während der Anfälle als auch in den anfallsfreien 
Intervallen motorische Schwäche geringeren und höheren 
Grades zeigen (v. Frankl-Hochwart 2 3 )). Bei einem 18jährigen 
Maurer mit Tetania stramipriva beschrieb Hoffmann*) eine 
Parese der Beine. 

Von großem Interesse ist die myotonische Störung im 
Sinne einer Muskelsteifigkeit bei der Tetania stramipriva. 

Beim obengenannten Individuum beobachtete Hoffmann, daß das 
Offnen des Mundes oft nur sehr mühevoll vonBtatten ging; erst nach 
einigen Bewegungen wurde es immer leichter ausführbar. Ähnliches 
konnte man bei willkürlichen Bewegungen der Extremitäten konstatieren; 
nach dem ersten, kräftigen Händedruck erfolgte das Offnen der Hand 
langsam, bei jedem folgenden Versuch rascher. Nach mehrmaliger Wieder¬ 
holung waren die Bewegungen frei. Der Gang war bei den ersten 
Schritten steif und plump; später wurde er ganz frei, doch blieb häufig 
ein geringer Grad von gesteigertem Tonus zurück. Bei der Prüfung der 
elektrischen und mechanischen Erregbarkeit zeigten sich ebenfalls Er¬ 
scheinungen, die an Myotonie erinnerten. Beim Beklopfen der Muskeln 
traten tonische Kontraktionen auf, die bis zu 40 Sekunden dauerten. 
Reizung mit galvanischen Strömen rief Zuckungen mit einer Nachdauer 
von 5—15 Sekunden hervor. 

Für die strumiprive Tetanie ist auch der Wechsel der 
Symptome sehr charakteristisch. Folgende zwei Beobachtungen 
von v. Eiseisberg 4 ) illustrieren dies. 

In der einen Beobachtung handelte es sich um ein 17 jähriges 
Mädchen, das im Anschluß an die Totalexstirpation einer Struma von 
Tetanie befallen wurde. Die Patientin erholte sich soweit, daß sie in 
ihre Heimat abreisen konnte. Dort erneuerten sich die tetanischen An¬ 
fälle vorzugsweise bei kühler Witterung; 7 Monate nach der Operation 
erlag sie einem tetanischen Anfalle. Die zweite Patientin bekam nach 
einer Totalexstirpation Tetanie, die nachließ, indessen nicht ohne bei 
Kälte wieder aufzutreten. 


1) 1. c. p. 151. 

2) 1. c. p. 138. 

3) Deutsche Zeitsclir. f. Nervenh. Bd. 9. 189G p. 278. 

4) Über Tetanie im Anschluß an Kropfoperationen. Sammlung med. Schriften, 
herausgegeben von der Wiener klin. Wocli. Bd. 4, Wien 1890. 
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Zweifelsohne können Individuen, die infolge einer Strumektomie 
an Tetanie erkranken, epileptiforme Anfälle bekommen. Be¬ 
sonders wichtig erscheint, wie schon v. Frankl-Hochwart 1 ) 
hervorgehoben hat, die Tatsache, daß bis zur Operation vollkommen 
gesunde Individuen später an Tetanie und Epilepsie erkrankten. 
Denn sie beweist, daß es sich hier nicht um eine zufällige Kom¬ 
bination gehandelt haben kann. 

80 berichtete Kraepelin 2 3 ) über ein junges Mädchen, das nach 
einer totalen Strumektomie an einem Myxödem und epileptischen Anfällen 
erkrankte. Westphal 8 ) sah einen Fall von Tetanie nach Strumektomie, 
der auch von epileptiformen Anfällen begleitet war. Krönlein 4 5 ) be¬ 
schrieb nach der Totalexstirpation einer Struma Epilepsie. Eine 25 jäh¬ 
rige Wagnersfrau, die J. Hoffmann 6 ) beobachtete, erkrankte nach der 
Strumektomie an Tetanie und epileptiformen Anfällen. 

In jüngster Zeit beschrieb Ehrhardt 6 ) eine Beobachtung von 
Epilepsie im Anschluß an eine Strumektomie. Trotz Schilddrüsenbehand¬ 
lung endete die Epilepsie tödlich. In diesem Falle war das Erb’sche 
Phänomen deutlich vorhanden. 

In einigen Fällen bestand die „Epilepsie“ für sich allein, in 
anderen wiederum neben der Tetanie. Vorderhand erscheint es un¬ 
möglich über diese sogenannte Epilepsie etwas Sicheres auszusagen, 
da der Nachweis einer wirklichen Epilepsie in keinem dieser Fälle 
mit voller Zuverlässigkeit erbracht worden ist. Aufgabe weiterer 
Forschung wird es sein, hier durch genaue Untersuchung der anderen 
Tetaniesymptome Licht zu verbreiten; insbesondere gilt dies für die 
Zeit während des Insultes, sowie unmittelbar nach demselben. Eine 
Schwierigkeit der Sache scheint sich aus dem zu ergeben, worauf 
ich in meinen oben erwähnten Beobachtungen an Tieren hingewiesen 
habe, daß nämlich der Epithelkörper beraubte Tiere bisweilen von 
tetanischen, als epileptisch imponierenden Anfällen heimgesucht 
werden, ohne sonstige prägnante Tetaniesymptome aufzuweisen. 
Erwähnenswert ist hier die Tatsache, die v. Frankl-Hochwart 7 ) 
festgestellt hat, daß tetaniefreie Epileptiker manchmal ein sehr 
deutliches Chvostek’sches Phänomen besitzen. 

Aus den hier angeführten Symptomen erhellt die Tatsache 
einer au ffallenden Übereinstimmung zwischen Tetania 

1) l. c. p. 164. 

2) Neurolog. Zentralblatt 1890 9. Jahrg. p. 65. 

3) Berl. klin. Wochenschr. 1901 p. 849. 

4) Bruns’ Beiträge z. klin. Chir. Bd. 9. 

5) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1888 Bd. 43. 

6) Mitteil, aus den Grenzgeb. der Med. u. Chir. Bd. 10 p. 225. 

7) 1. c. p. 164. 
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strumipriva des Menschen und der Tetania „thyreo- 
priva“ der Tiere; das zeigt sich nicht nur in den streng zur 
Tetanie gehörenden Symptomen, sondern ebenfalls in den spastischen 
Kontrakturen, den schlaffen Paresen, der myotonischen Reaktion 
dem eigentümlichen Symptomen Wechsel und den epileptischen An¬ 
fällen. Die sogenannte thyreoprive Tetanie der Tiere verdankt 
dem Ausfall der Epithelkörper ihre Entstehung und die 
Tetania strumipriva des Menschen zeigt — wie aus den früheren 
Auseinandersetzungen hervorgeht — dieselbe physiologische Basis. 
Dieser Einklang zwischen tierischer und menschlicher Tetanie, 
bildet eine weitere Stütze für unsere Annahme, daß die bei der 
Tetania strumipriva des Menschen beobachteten Tetaniesymptome, 
Spasmen, Paresen, Zeichen myotonischer Reaktion und Symptomen- 
wechsel dem Wegfall der Epithelkörperchen zukommen. 
Die strumiprive Tetanie des Menschen und die sogenannte „thyreo¬ 
prive“ Tetanie der Tiere sind richtiger als Tetanie nach 
Epithelkörperausfall zu bezeichnen. 

Die menschliche „idiopathische“ Tetanie. 

Die Ergründung der physiologisch-pathologischen Basis der 
menschlichen strumipriven Tetanie legt es nahe, die verschiedenen 
Formen der genuinen, nicht strumipriven Tetanie in klinischer 
Beziehung zu erörtern. Die genaue Analyse der Symptome 
wird bezüglich eines Vergleichs mit der strumipriven Tetanie von 
großer Bedeutung sein. In Betracht kommen für uns: Die 
Arbeitertetanie, die Tetanie bei Infektionskrank¬ 
heiten, die Tetanie der Schwangeren, die Tetanie 
bei Magendarmerkrankungen und endlich die Kinder¬ 
tetanie. Es empfiehlt sich diese Typen der Tetanie, die wir der 
Kürze halber als „genuine“ oder „idiopathische“ Tetanie zusammen¬ 
fassen, gesondert zu besprechen und alle ihnen zukommen den Sym¬ 
ptome vorzunehmen. 

A. Die Arbeitertetanie (idiopathische Tetanie 
im engeren Sinne). 

Sie tritt mit Vorliebe innerhalb gewisser Berufsarten auf, wie 
bei Schustern, Schneidern, Tischlern, Schlossern; in manchen Städten 
wie z. B. Wien und Heidelberg zeigt sie sich epidemisch, haupt¬ 
sächlich zur Frühjahrszeit in den Monaten März und April. 

Die Patienten haben neben den Symptomen der erhöhten gal¬ 
vanischen und mechanischen Erregbarkeit (Erb, Trousseau, 
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Chvostek) gewöhnlich leichtere tonische Krämpfe, seltener 
schwerere, über einen großen Teil der Körpermuskulatur sich er¬ 
streckende Anfälle. Die einzelnen Symptome wechseln häufig 
und fehlen mitunter; so beobachtete A. Fuchs 1 ) einen Schneider, 
der an Tetanie litt, positiven Erb, aber negativen Chvostek hatte. 

Einige Male wurden auch chronische, spastische Kontrak¬ 
turen und schlaffe Paresen beobachtet. 

y. Jak sch 2 ) sah einen 18 jährigen Schuster, der seit Herbst 1884 
an tonischen, tetaniseben Krämpfen litt. Februar 1885 zeigten sich 
Kontrakturen der Hände und Füße. Bald trat eine immer mehr zu¬ 
nehmende Schwäche der unteren Extremitäten auf. Als der Zustand 
sich besserte, zeigte der Pat. immer noch eine Schwäche im rechten Beine, 
das er beim Gehen nachschleifte, v. Frankl-Hochwart 8 ) erwähnt 
des Umstandes, daß im Gefolge von Arbeitertetanien hie und da Paresen 
der Extremitäten alsKesiduen der Anfälle beobachtet werden. Kasparek's 4 ) 
Beschreibuug betraf einen jungen Mann, der Februar 1890 an tetanischen 
Krämpfen erkrankte. Nach den Attacken bestand noch immer eine Starre 
der unteren Extremitäten; während die Arme frei beweglich waren, konnte 
Patient nur ein wenig gehen, da die Beine steif waren. A. Fuchs 6 ) 
berichtete über eine 21jährige Patientin, die an einer deutlichen Tetanie 
litt. Sie klagte über große Schwäche in den Beinen, zeigte einen 
spastisch-paretischen Gang, ausgesprochene Parese der unteren Extremi¬ 
täten und eine Schwäche der Lenden- und Rückenmuskulatur. 

J. Hoffmann 6 ) beschrieb einen 40jährigen Bäcker, der seit 
21 Jahren an Tetanie litt. Bei einem Anfalle verspürte er 3 Monate 
lang ununterbrochen starke Spannung in den Weichteilen, die bisweilen 
in wirkliche Krämpfe überging. In späterer Zeit hinterließen die tetani¬ 
schen Anfälle ein Schwächegefühl. Zur Winterszeit war Pat. „stets etwas 
steif“. Neujahr 1885 Steifigkeit der Beine, die mit Schwäche in den 
Hüften und Gelenkbeugen einherging. Der Gang hatte etwas Wackelndes 
und Watschelndes. 

Eine zweite Beobachtung von J. Hoffmann 7 ) betraf eine 40jährige 
Näherin, die seit 1 */ 2 Jahren an Tetanie litt. Gefühl von Spannen beim 
Gehen; schnelles Gehen unmöglich. Der Gang unsicher, watschelnd; 
Schwäche der Lenden- und Beckenmuskulatur. Westphal 8 ) beschrieb 
eine 42 jährige Kranke, die an chronischer Tetanie litt und einen eigen¬ 
tümlichen watschelnden und unsicheren Gang hatte. 

Myotonische Zuckungen und Reaktionen beschrieben bei 
der Arbeitertetanie verschiedene Autoren. Es ist das große Ver- 

1) Wiener klin. Woch. 1904 p. 607. 

2) Zeitsckr. f. klin. Med. 17. Bd. Supplement p. 170. 

3) 1. c. p. 177. 

4) Wiener klin. Woch. 1890 p. 850. 

5) Wiener klin. Woch. 1904 p. 607. 

6) Deutsches Arch. f. klin. Med. 43. Bd. 1888 p. 62 (Fall V). 

7) 1. c. p. 61 (FaU IV). 

8) Berl. klin. Woch. 1901 p. 852. 
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dienst von Fr. Schultze als erster auf diese interessanten Er¬ 
scheinungen hingewiesen und deren Vorkommen bei der strumi- 
priven und idiopathischen Tetanie hervorgehoben zu haben. 

Er*) berichtete schon im Jahre 1882 über 2 Kranke mit idio¬ 
pathischer Tetanie, die nach bestimmten Muskelaktionen einen Tetanus 
zeigten, der erst nach größerer Willensanstrengung gelöst werden konnte. 
Dieses Verhalten erinnerte sehr an die Thomsen’sche Krankheit, wo auch 
Steifigkeit und tonische Krämpfe in den aktiv innervierten Muskeln zu 
beobachten ist. Eine dritte hierher gehörige Beobachtung 2 ) (42jähriger 
Schuhmacher) erwähnt er in einer im Jahre 1895 erschienenen Arbeit, 
v. Frankl-Hochwart 8 ) hatte Gelegenheit, einen 24jährigen Schuh- 
maoher zu untersuchen, bei dem das Trousseau’sche und Erb’sche Phä¬ 
nomen auslösbar waren. Wenn der Kranke die Hand fest schloß, so 
konnte er sie erst nach längerer Zeit öffnen; diese Krämpfe blieben auf 
die innervierten Muskeln beschränkt. Kasparek 4 ) konstatierte bei 
dem oben erwähnten Patienten Intentionskrämpfe, die sich bei kräftigen 
Bewegungen in den willkürlich innervierten Muskeln einstellteo. Wenn der 
Patient die ihm dargereichte Hand energisch drückte, so gerieten die 
Muskeln in einen tonischen Krampf, so daß er unfähig war, die Muskel¬ 
kontraktionen zu lösen. Bettmann’s 6 ) Fall liegt Tetanie und mög¬ 
licherweise eine selbständige Myotonie zugrunde. V o ß 6 ) berichtete über 
2 Kranke mit tetanischen Krämpfen und myotonischen Erscheinungen; 
die mechanische Muskelerregbarkeit (Stehenbleiben der Kontraktion durch 
5—15 Sekunden) war erhöht. Die Beobachtung von Köster 7 ) sei hier 
nur erwähnt, da der 21jährige Patient, der Tetanie und myotonische 
Erscheinungen aufwies, auch an Schrumpfniere litt. Sarbo 8 ) berichtet 
über einen 17 jährigen Schuhmacher, der an Tetanie litt. Bei faradischer 
Reizung des Triceps erhielt man tonische Kontraktur desselben, die noch 
einige Zeit sicht- und fühlbar blieb. 

Schultze 9 ) beschäftigte sich in einer vor Jahresfrist erschienenen 
Arbeit sehr eingehend mit diesen eigentümlichen myotonischen Muskel¬ 
erscheinungen. Er berichtete über einen neuen einschlägigen Fall, der 
einen 19 jährigen Arbeiter betraf, der an typischer Tetanie erkrankt war 
und nach der mechanischen Reizung eine deutliche Nachdauer der Zuckung 
zeigte. Schultze neigt der Ansicht hin, daß gewisse myotonische 
Symptome als eine Beigabe zu denjenigen der Tetanie gerechnet werden 
müssen. 

Auch bei der Arbeitertetanie kommt es — wenn auch sehr 

1) Deutsche med. Woch. 1882 p. 294. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 7 p. 398. 

3) 1. c. p. 140. 

4) Wiener klin. Woch. 1890 p. 850. 

5) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 9 p. 331. 

6) Monatschr. f. Psych. u. Neurol. Bd. 8. 

7) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 9 p. 207. 

8) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 8 1896 p. 242. 

9j Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 25 p. 20. 
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selten — zu „epileptischen“ Anfällen. So sah von Frankl- 
Hoch wart 1 2 ) zwei Patienten, die zuerst an Tetanie erkrankten 
und später Epilepsie akquirierten. 

In dem einen Falle handelte es sich am einen 24 jährigen Schuster, 
der im 17. Lebensjahre an typischen tetanischen Anfällen erkrankte. 
3 Jahre später zeigten sich epileptiforme Anfälle. Der zweite Patient 
war ein 18 jähriger Schneider, der mehrere Jahre an tetanischen Attacken 
litt and dann epileptisch wurde. 

Fr. Schnitze 3 ) beobachtete einen 42jährigen Schuhmacher, der 
vor 8 Jahren an tetanischen und epileptischen Anfällen erkrankt war. 
Später ergab er sich dem Trünke und wurde des öfteren von tetanischen 
und epileptischen Attacken befallen. Während der letzteren befanden 
sich die Arme in typischer Tetaniestellung. 

Schließlich wäre noch darauf hinzuweisen, daß Magendarm¬ 
beschwerden in manchen Beobachtungen von idiopathischer Ar¬ 
beitertetanie eine Rolle spielen. 

B. Tetanie bei akuten Infektionskrankheiten. 

Diese Form gehört zu den selteneren, so daß über die ver¬ 
schiedenen Variationen der Tetanie bei diesem Typus wegen der 
spärlichen Literaturangaben nur Weniges ausgesagt werden kann. 
Von Bedeutung erscheint aber der Umstand, daß zu den Infektions¬ 
krankheiten, die verhältnismäßig am häufigsten Tetanie aufweisen, 
der Typhus und die Cholera gehören — zwei Erkrankungen, die 
in erster Linie den Darmtraktus befallen. In 2 Beobachtungen 
(Schultze 8 ), Hoffmann 4 )) handelte es sich um Kranke, die 
schon früher an Tetanie gelitten hatten und beim Auftreten des 
Typhus von einer Recidive der Tetanie befallen wurden. Be¬ 
merkenswert ist auch eine Beobachtung von v. Frankl-Hoch- 
wart 5 ), wonach ein junger Arzt des Wiener allgemeinen Kranken¬ 
hauses, der an Morbillen erkrankte, am 1. Krankheitstag von ziem¬ 
lich schweren tetanischen Krämpfen der Arme und Beine befallen 
wurde. Diese Erkrankung fiel in den März 1886, in welchem 
Monat die damals sehr heftige Tetanieepidemie in Wien ihren 
Höhepunkt erreicht hatte. 


1) 1. c. p. 163. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 7 p. 398. 

3) Cit. nach v. Frankl-Hochwart, Die Tetanie p. 103. 

4) Deutsch. Arch. f. Elin. Med. Bd. 43, 1888. 

5) 1. c. p. 103. 
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C. Die Tetanie der Schwangeren. 

Bietet die Tetanie der Schwangeren hinsichtlich der ver¬ 
schiedenen Zeichen der Tetanie keine große Auswahl von ein¬ 
schlägigen Beobachtungen, so wird dieser Mangel auf der anderen 
Seite durch die interessante Tatsache aufgehoben, daß sie ganz deut¬ 
liche Beziehungen zu den branchiogenen Organen auf¬ 
weist. Es gibt nämlich eine ganze Beihe von Angaben, die darin 
übereinstimmen, daß „thyreoidektomierte“ und epithelkörperlose 
Menschen und Tiere während der Schwangerschaft tetanisch werden. 

Schon Lange 1 ) wies in Versuchen auf trächtige Katzen hin, die 
viel größere Mengen von Thyreoidea benötigen als gesunde Katzen; dieser 
Autor unterschied noch nicht zwischen Thyreoidea und Epithelkörperchen. 
Vassale 2 3 ) berichtete über eine Jagdhündin, die nach Exstirpation von 
2 äußeren und 1 inneren Epithelkörperchen an einer vorübergehenden 
Tetanie erkrankte. Ein Jahr später bekam sie 5 Tage nach einem Partus 
schwere Tetanie. Zweifellos handelte es sich hier um eine Laktations¬ 
tetanie bei einem Tiere, das im normalen Zustande noch fähig war, sich 
mit dem einen zurückgebliebenen Epithelkörperchen vor Tetanie zu be¬ 
wahren. Eine hierhergehörige Beobachtung hatte ich 8 ) Gelegenheit, bei 
einer trächtigen Katze zu erheben. Das Tier bekam nach Entfernung 
von 2 äußeren und 1 inneren Epithelkörperchen die foudroyanteste 
Tetanie unter allen Versuchstieren, indem es 18 Stunden nach der Ope¬ 
ration einem schweren Tetanieanfalle erlag. 3 andere, nicht trächtige 
Katzen, die 1 Epithelkörperehen zurückbehalten hatten, lebten ruhig 
weiter. 

Meinert 4 ) beobachtete eine gravide Frau, die nach einer Strum- 
ektomie an einer Tetanie erkrankte, von der sie sich bald erholte. 1 Jahr 
später stellten sich während einer neuerlichen Schwangerschaft wieder 
ausgesprochene Erscheinungen von Tetanie ein. 

Alle diese Beobachtungen lehren, daß der Epithelkörper 
nahezu beraubte Menschen und Tiere imZustande der 
Schwangerschaft zu Tetanie prädisponieren. 

Über eine Beobachtung von Schwangerschaftstetanie und Epi¬ 
lepsie berichtete Schultze. 

Er 5 ) sah eine Schwangere in den letzten Schwangerschaftsmonaten, 
die vor 13 Jahren tetanische Krämpfe gehabt hatte. Bei ihrer neuer¬ 
lichen Erkrankung an Tetanie litt sie wie vor 13 Jahren an epilepti- 
formen Anfällen, die mit Bewußtseinsverlust verbunden waren. 


1) Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynäk. 1899 Bd. 40. 

2) Archiv. Italienn. de Biologie Bd. 30 1898. 

3) Sitzber. der Akademie p. 228. 

4) Archiv f. Gynäk. Bd. 55, 1898. 

5) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 7. p 397. 
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Schließlich sei noch auf die Tatsache verwiesen, daß auch die 
Tetanie der Schwangeren die Monate März und April bevorzugt 
(v. Frankl-Hoch wart). 

D. Die Tetanie bei Magendarmerkrankungen. 

Diese Form der menschlichen, nicht strumipriven Tetanie er¬ 
heischt schon deshalb eine eigene Besprechung, weil sie die ein¬ 
zige ist, bei der eine pathogenetische Basis möglich schien. 

Neben der erhöhten galvanischen und mechanischen Erregbar¬ 
keit, die bei verschiedenen Beobachtungen von Magendarmtetanie 
(Ewald u. Jacobson 1 ), Fr. Müller 2 3 ) u. a.) gefunden wurde 
und sich in nichts von den anderen Formen der idiopathischen 
Tetanie und der Tetania strumipriva unterschied, wurden auch 
längere Zeit anhaltende spastische Kontrakturen und myo- 
tonische Erscheinungen bei Magendarmkranken nachgewiesen. 

Kuß maul 8 ) beschrieb bei einem Kinde mit starker Magendarm¬ 
tetanie chronische Kontrakturen der Wadenmuskulatur. Fleiner 4 5 ) be¬ 
richtete über einen Fall von hochgradiger Pylorusstenose mit Erwei¬ 
terung des Magens und heftigen tetaniachen Anfällen. Oft gerieten die 
in Aktion gesetzten Muskeln in einen tonischen Krampf. Schultze 6 ) 
sah eine 2(5 jährige Frau mit Pylorusstenose und Magenektasie, die tita¬ 
nische Attacken und Intentionskrämpfe zeigte. Sie konnte die Hand, 
sobald sie einen Gegenstand gefaßt, nur allmählich öffnen; auch gelang 
es ihr nur langsam, die geschlossenen Augenlider aufzubringen. Die 
mechanische Erregbarkeit der Muskeln war stark erhöht und es war eine 
langdauernde Nachdauer der Kontraktion vorhanden (20—80 Sekunden). 
Der zweite von Schultze 8 ) beobachtete Fall betraf ein 26jähriges 
Mädchen mit jahrelang bestehender Diarrhöe und Tetanie. Bei den ersten 
Bewegungen bemerkte die Patientin eine gewisse Steifigkeit in den Beinen 
und eine Erschwerung der Bewegungen. Beim Beklopfen der Muskeln 
zeigte sich eine länger dauernde Kontraktion als normal. Das Beklopfen 
der Zunge rief eine tiefe Delle hervor. 

In dem 4. Falle von Kuß maul 7 ), der einer typischen Magen¬ 
tetanie entsprach, und in der Beobachtung von Neumann 8 ) wurden im 
Verlaufe der Erkrankung Anfälle von epileptiformem Charakter be¬ 
obachtet. 


1) Verhandl. des XII. Kongresses f. innere Medizin 1893 p. 300. 

2) Charite-Annalen XIII. Jahrg. 1888 p. 273. 

3) Berl. klin. Woch. 1872 p. 441. 

4) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 18, 1900 p. 243. 

5) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 25, 1904 p. 9. 

6) 1. c. p. 18. Diese Beobachtung wurde auch von R. Schütz (Sammlung 
klin. Vorträge 1901 Nr. 318) beschrieben. 

7) Siehe Gaßner, Inaug.-Dissert. Straßburg 1878. 

8) Deutsche Klinik 1861 Nr. 2 u. 3. 
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Bekanntlich hat kein Geringerer als Kußmaul 1 ) in seiner 
Arbeit „Über die Behandlung der Magenerweiterung durch eine 
ueue Methode mittels Magenpumpe“ Patienten mit schwerer Magen¬ 
dilatation beschrieben, die im Anschluß an diese Krankheit von ganz 
charakteristischen tetanischen Krämpfen befallen wurden. Der 
Entdecker versuchte für die Entstehung dieser Tetanie eine plau¬ 
sible Erklärung zu gebeu. Er ging hierbei von der Ansicht aus, 
daß der, durch das schwere Leiden schon an und für sich geschwächte 
Organismus infolge der großen Wasserretention im Magen erheb¬ 
liche Wasserverluste erleide und deshalb eintrockne. Diese Blut¬ 
eindickung prädisponiere zu tetanischen Krämpfen. Die Theorie 
fand keine große Anhängerschaft und Kuß maul selbst gab sie 
wieder auf. Sein Schüler Fl einer 2 3 ) hat die Theorie teilweise 
wieder aufgenommen. Er glaubt, daß die im Magen angesammelten 
Wassermengen vereint mit dem gärenden Mageninhalt eine Über¬ 
dehnung des Magens herbeiführen. Letzteres Moment ruft an sich 
keine Krampfanfälle hervor; hingegen löst heftiges Erbrechen und 
die Ausheberung des Magens mittels Magensonde infolge der plötz¬ 
lichen Entlastung Krämpfe aus. Neben dieser F1 e i n e r’schen Hy¬ 
pothese hat in neuerer Zeit noch eine andere Theorie — die Auto¬ 
intoxikationstheorie — viel Anklang gefunden. Sie gipfelt in der 
Anschauung, daß die, im stagnierenden Mageninhalt sich zer¬ 
setzenden Massen toxische Produkte ergeben, die zur Selbst¬ 
vergiftung des Organismus führen. Es wurde zu wiederholten 
Malen von Kulnew 8 ), Bouveret und Devic 4 5 ), Fr. Müller*} 
und anderen der Versuch unternommen, aus dem Mageninhalte 
solcher Individuen toxische Produkte darzustellen, doch immer mit 
negativem oder ungewissem Erfolg. Gegen die Autointoxikations¬ 
theorie wurden auch verschiedene Bedenken erhoben. So konnte 
vor allem v. Frankl-Hochwart 6 ) darauf hin weisen, daß auch 
die Magendarmtetanie in den Monaten März und April am häufig¬ 
sten auftrete und an die gleichen Städte gebunden sei wie die 
anderen Arten der Tetanie. Rudinger und Jonas 7 ) sind der 
Ansicht, daß die Magentetanie nichts anderes sei als eine bei be- 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. VI 1869. 

2) Archiv f. Verdauungskrankheiten Bd. 1. 

3) Berl. klin. Wocli. 1891 p. 1071. 

4) Rev. de med. 1892 p. 48 u. 97. 

5) Charite-Annalen Bd. 18 1888. 

6) 1. e, p. 128. 

7) Wiener klin.-therapeut. Wochensehr. 1904 Nr. 1 p. 15. 
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stehender Magendilatation akquirierte Tetanie. Gegen die Fl ein er¬ 
sehe Hypothese erheben sie eine Reihe von Einwänden. Vor 
Allem liege zwischen dem Beginne der Magenerscbeinungen und 
dem Auftreten der Tetanie oft ein viele Jahre großer Zeitraum. 
Ferner müsse berücksichtigt werden, daß der Pylorospasmus wegen 
des häufigen Erbrechens nicht zu einer Stagnation und nachfol¬ 
genden Hypersekretion führen könne. Gegen die Annahme, daß 
die Bluteindickung als disponierendes Moment der Magentetanie 
zugrunde liege, spreche auch der Umstand, daß reichliche Flüssig- 
keitszufubr die Krämpfe nicht beseitige. Gegen die Autointoxi¬ 
kationstheorie machen die Autoren geltend, daß die Magendilatations¬ 
tetanie im Vergleiche zur Häufigkeit der Gastrektasie ein äußerst 
seltenes Vorkommnis sei; auch bestehe immer ein größerer Zeit¬ 
raum zwischen dem Einsetzen des Magenleidens und dem Auftreten 
der Tetanie. 

E. Die Kindertetanie. 

Diese Form der Tetanie spielt bekanntlich in der Kinderheil¬ 
kunde eine große Rolle, teils wegen ihrer relativen Häufigkeit, 
teils wegen ihrer Beziehungen zum Laryngospasmus und zur 
Rhachitis. 

Die Kindertetanie zeigt die für die Tetanie im allgemeinen 
charakteristischen Eigentümlichkeiten der erhöhten mechani¬ 
schen und galvanischen Erregbarkeit. Ganghofner 1 ) 
und Hauser 2 ) sehen in der Erhöhung der galvanischen Erregbar¬ 
keit ein sehr konstantes Symptom der Kindertetanie. Kalischer 8 ) 
findet das Auftreten der KSZ bei niederen Werten. Escherich 4 ) 
konstatiert bei allen Kindertetanien eine Übererregbarkeit gegen 
den galvanischen Strom. Mann 6 ) u. T h i em ich # ) wiederum konnten 
als charakteristische Merkmale der Kindertetanie das Auftreten 
der KOZ unter 5 M. A. und das Überwiegen der AnOZ über die 
AnSZ feststellen. 

Schon seit langem ist es bekannt, daß bei manchen Kindern 
neben den tetanischen Anfällen chronische spastische Kon¬ 
trakturen bestehen. So weist vor allem Escherich 7 ) in der 

lj Zeitschrift f. Heilkunde Bd. 12. 

2) Berl. klin. Woch. 1896 Nr. 35. 

3) Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 42, 1896. 

4) Traite de Maladies de l’Enfance, Tome 4 u. 5 1897. 

5) Mon. f. Psych. und Nenr. Bd. 7 1900 p. 14 ff. 

6) Jahrb. f. Kinderh. 1900. 

7) 1. c. p. 757 ff. 
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oben angeführten Arbeit darauf hin, daß die tonischen Muskel¬ 
kontrakturen zuweilen ohne Unterbrechung durch Stunden oder 
Tage anhalten. Seltener sind sie eine größere Zeit hindurch nach¬ 
weisbar. Demnach unterscheidet Escherich eine persistierende 
und eine intermittierende Form. Auch Zappert 1 ) nimmt nahe 
Beziehungen zwischen den chronischen Spasmen und der Tetanie 
an. Dagegen hält Hochsinger 2 ) beide Krankheitsbilder für 
vollkommen verschiedene Affektiouen. Doch zeigen die Beobach¬ 
tungen von Kühn 8 ) u. a., daß mitunter bei diesen persistierenden 
tonischen Krämpfen Trousseau’sches und Chvostek’sches Phänomen 
Vorkommen, ein Umstand, der für die Zugehörigkeit mancher Be¬ 
obachtungen von chronischen Spasmen zur Tetanie spricht. 

Auch Zeichen von Parese findet man bisweilen bei der Tetanie 
der Kinder. 

So beobachtete Kaliscber 4 ) ein 14jähriges Mädchen, das seit seiner 
Kindheit an einer Gangstörung litt. Der Gang war schwerfällig und 
watschelnd. Schwäche der Hüftbeuger und Lendenmuskeln. Daneben waren 
alle Erscheinungen der Tetanie nachweisbar. 

Nicht so selten verbindet sich die Kindertetanie mit der 
Eklampsie. Escherich widmet dieser Kombination 8 ) eine 
ausführliche Besprechung. Auch T hie mich 6 ) konstatiert bei der 
Kindertetanie sehr häufig allgemeine klonische Krämpfe (die sog. 
Eclampsia infantum). Unter 28 Beobachtungen findet er 21 mal 
Krämpfe und glaubt deshalb, daß zwischen manchen Fällen von 
Eklampsie der Kinder und Tetanie ein enger Zusammenhang bestehe. 

Auch die Kindertetanie kommt vorzugsweise in den Monaten 
März und April vor. Häufig schließt sie sich an Magendarm¬ 
störungen an. F i s c h 1 7 ) konstatierte solche Störungen in 66 % ? 
Ganghofner 8 ) in 78% und Kirchgässer 9 ) in 75% aller Be¬ 
obachtungen. 

Außer den hier angeführten, allen Arten der Tetanie zukommen¬ 
den Symptomen verdienen noch einige andere Momente eine genauere 
Besprechung. 

1) Wien. klin. Woch. 1897 Nr. 27 p. 645. 

2) Wien. ined. Woch. 1900 Nr. 7—11. 

3) ßerl. klin. Woch. 1897 Nr. 40. 

4) Xeurol. Zentralbl. 1902 p. 1120. 

5) 1. c. p. 762, 772 ff. 

6) 1. c. 

7) Deutsche med. Woch. 1897 Nr. 10 u. 11. 

8i 1 . c. 

9) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 16 1900. 
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Enge schließt sich unseren bisherigen Betrachtungen ein Symptom 
an, das wegen seiner Eigentümlichkeit eine große Bedeutung be¬ 
ansprucht: die Geburtshelferstellung der Hände. Auch 
sie ist nicht nur der Tetania strumipriva, sondern allen Tetanie¬ 
formen eigen. Diese Handstellung kommt dadurch zustande, daß 
hauptsächlich die Musculi interossei und die anderen kleinen 
Handmuskeln vom tetanischen Krampf ergriffen werden; infolge¬ 
dessen sind die Grundphalangen gebeugt, die Mittel- und End¬ 
phalangen stark gestreckt, die Finger aneinandergedrückt, der 
Daumen adduziert und opponiert. Es werden also die vom N. ul- 
naris versorgten kleinen Handmuskelu in besonders hohem Grade 
vom Krampfe befallen; diese elektive Wirkung des Krank¬ 
heitsgiftes auf die vom Ulnaris versorgten Muskeln spricht 
sehr für seine Homogenität. Wie charakteristisch diese 
Geburtshelferstellung der Hände für die Tetanie ist, geht schon 
aus dem Umstande hervor, daß der Tetanus, der in manchen 
Punkten mit der Tetanie übereinstimmt, gerade dieses für die 
Tetanie pathognomische Zeichen vermissen läßt. Ich hatte in den 
letzten Jahren, wo ich mich für diese Frage interessierte, des 
öfteren Gelegenheit, zu sehen, daß beim Tetanus immer aus¬ 
gesprochene Streckkrämpfe der Hände auftreten; eine Durchsicht 
der Literatur belehrte mich, daß schon der Chirurg Rose 1 ) in 
seiner Monographie über den Wundstarrkrampf die Geburtshelfer¬ 
stellung der Hände als ein wichtiges differentialdiagnostisches 
Moment bei der Unterscheidung der Tetanie vom Tetanus anführt. 

Noch zweier anderer Momente sei hier Erwähnung getan. Wie 
schon in den früheren Auseinandersetzungen vermerkt wurde, finden 
sich bei den verschiedenen Formen der Tetanie ziemlich häufig 
begleitende Störungen des Magendarmapparates. Bei der 
Magendarmtetanie spielen sie die ausschlaggebende Rolle, kommen 
aber auch bei der Arbeiter- und Kindertetanie, sowie bei der Tetanie 
im Gefolge von Infektionskrankheiten in Betracht. 

Ferner wurde bereits auf die von v. Frankl-Hoch wart 
und v. Jak sch betonte Tatsache verwiesen, daß alle Arten der 
Tetanie ein epidemisches Auftreten in den Frühjahrs¬ 
monaten März und April zeigen. Wir finden dieses Ver¬ 
halten ebensowohl bei der Arbeitertetanie als bei der Kinder- 


1) Der Starrkrampf beim Menschen, Deutsche Chirurgie von Billroth und 
Lücke, Lieferung 8, 1897 p. 157. 
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tetanie, der Tetanie der Schwangeren und. selbst bei der Tetanie 
der Magendarmkranken. 

Überblicken wir alle diese Arten der menschlichen Tetanie 
mit ihren mannigfachen Symptomenkoraplexen, so erscheint ihre 
klinische Übereinstimmung sehr auffallend. In erster 
Linie zeigen sie insgesamt als charakteristisches und konstantes 
Merkmal die Erhöhung der galvanischen und mechani¬ 
schen Erregbarkeit der Nerven, isolierte und allge¬ 
meine Muskelkrämpfe und die Geburtshelferstellung: 
der Hände. Ferner sind ihnen allen — worauf ich großes Ge¬ 
wicht lege — gewisse Erscheinungen gemeinsam, wie: spastische 
Kontrakturen, schlaffe Paresen, myotonische Re¬ 
aktion, epileptische Anfälle und rascher Wechsel der 
einzelnen Krankheitszeichen. Wenn auch die letzteren 
Symptome nur gelegentlich aufzutreten pflegen, so muß doch darauf 
hingewiesen werden, daß sie sich bei allen Arten der Tetanie 
in ziemlich gleichmäßiger Weise vorfinden und mit dieser Regel¬ 
mäßigkeit bei anderen pathologischen Krampfzuständen wie Tetanus, 
genuiner Epilepsie, Schwangerschaftseklampsie etc. nie beobachtet 
werden. Es ist meiner Ansicht nach die berechtigte Hoffnung vor¬ 
handen, daß die klinische Forschung, die sich in Zukunft mit er¬ 
neuerter Aufmerksamkeit diesen Nebensymptomen der Tetanie zu¬ 
wendet, noch manche hierhergehörige Beobachtungen zutage fördern 
wird. 

Meine bisherigen Ausführungen haben gezeigt, daß die ver¬ 
schiedenen Arten der menschlichen Tetanie in bezug auf alle der 
Tetanie selbst zugehörigen Erscheinungen, denen eine Schädigung 
des Nervensystems zugrunde liegt, eine große Überein¬ 
stimmung aufweisen. In den folgenden Erörterungen machte 
ich es mir zur Aufgabe, alle jene klinischen Symptome, die sonst 
im Gefolge der Tetanie beobachtet werden, kritisch zu sichten und 
hinsichtlich ihrer Zugehörigkeit zu den verschiedenen Arten der 
Tetanie zu erläutern. Ich richtete dabei mein Hauptaugenmerk 
auf die Frage, ob nicht die klinische Symptomatologie der Tetanie 
noch andere Erscheinungen erkennen lasse, die bei allen ihren 
Arten vorzukommen pflegen. Denn es war einleuchtend, daß 
solche gemeinsame Merkmale — wie auch ihre näheren Beziehungen 
zur Tetanie sich gestalten mochten — immerhin wesentliche unter¬ 
stützende Faktoren für die pathogenetische Zusammengehörigkeit 
aller Formen der Tetanie bilden würden. Und in der Tat lehrte 
eine Durchsicht der Krankheitszeichen, daß hier insbesondere zwei 
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Symptomengruppen in Betracht kommen: die trophischen 
Störungen und die Starbildung. 

Tetanie und trophische Störungen. 

Es sind hier die trophischen und vasomotorischen Störungen 
zu nennen. 

In vielen F&llen von Tetania strumipriva findet man die 
Angabe, daß das Gesicht der Patienten einen eigentümlichen ge¬ 
dunsenen Ausdruck besitze. So z. B. berichtete v. Eiseis¬ 
berg 1 ) über eine 32jährige Frau, bei der wegen eines Schild¬ 
drüsenkrebses die Totalexstirpation des Organs ausgeführt worden 
war. Am Tage nach der Operation zeigten sich die ersten Sym¬ 
ptome der Tetanie, die alsbald das ganze Krankheitsbild beherrschten. 
„Das Geeicht bekam ein gedunsenes Aussehen, die Runzeln des¬ 
selben verstrichen.“ 1 Monat nach der Operation erfolgte der 
Exitus letalis. 

Ebenso wie bei der strumipriven Tetanie beobachtet man 
auch bei der genuinen Form eine Gedunsenheit des Gesichtes, 
v. Frankl-Hochwart 2 ) spricht direkt von einem „Tetanie¬ 
gesicht“ bei der Arbeitertetanie und erwähnt einen Tetaniekranken, 
der in die klinische Ambulanz mit der Klage gekommen sei, sein 
Gesicht zeige seit der Krankheit eine so eigentümliche Schwellung, 
derentwegen ihn seine Kollegen immer auslachten. Auch bei der 
Tetanie der Kinder werden nicht so selten Ödeme beobachtet 
(Schwellungen des Gesichtes und der Hände). 

Von größerer Bedeutung sind aber zwei klinische, bei der mensch¬ 
lichen Tetanie auftretende Krankheitszeichen: der Ausfall der 
Haare und Nägel. Sie kommen in manchen Beobachtungen von 
Tetania strumipriva vor und werden immer mit so deutlicher 
Prägnanz geschildert, daß an ihrem Zusammenhang mit der Strum- 
ektomie nicht gezweifelt werden kann. Bei den Haaren handelt 
es sich um einen vollkommenen oder teilweisen Verlust derselben; 
manchmal ändern die Haare ihre Beschaffenheit, werden klein und 
dünn. Die Nägel gehen ganz verloren oder zeigen eine auffallende 
Brüchigkeit und eigentümliche Furchung. 

v. Eiseisberg 3 ) beschrieb einen sehr interessanten Fall von 

1) Die Krankheiten der Schilddrüse. Deutsche Chirurgie von Billroth und 
Lücke, Lieferung 38 Stuttgart 1301 p. 144. 

2) 1. c. p. 161. 

3) Die Krankheiten der Schilddrüse. Deutsche Chirurgie von Billrothund 
Lücke, Lieferung 38 Stuttgart 1901 p. 143. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 83. Bd. 33 
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chronischer strumipriver Tetanie, bei dem die Patientin 
9 Jahre lang insbesondere bei kaltem Wetter von tetanischen Krämpfen 
befallen wurde. Sie verlor spontan „sämtliche Haare und Nägel, 
welche sich jedoch bald wieder ersetzten“. In einer anderen 
Beobachtung von v. Eiseisberg 1 ) zeigte ein junger Schuhmacher, dem 
ein mächtiger Kropf bis auf den Isthmus exstirpiert worden war, chronisch 
verlaufende tetanische Anfälle. Es wurde bei ihm auch Ausfall der 
Haare und Nägel konstatiert. J. Hoffmann 2 3 ) berichtete über eine 
36jährige Wäscherin, die von Prof. Czerny strumektomiert worden 
war. Sie erkrankte an einer schweren Tetanie und an Cachexia strumi- 
priva. Im Laufe des ersten Krankheitsjahres bekam sie Ausfall der 
Haare und Fingernägel. Dienst 8 ) beschrieb eine Gravide, die,9 Tage 
nach der Strumektomie an einer schweren Tetanie erkrankte. Es zeigten 
sich bei ihr „eigenartige auf trophoneuro tisch er Störung beruhende Ver¬ 
änderungen an den Fingernägeln“. 

Sichtet man bezüglich der trophischen Störungen die Beobach¬ 
tungen von idiopathischer Tetanie, so ergibt sich die bemerkens¬ 
werte Tatsache, daß auch bei ihr bisweilen trophische Stö¬ 
rungen Vorkommen. 

Was die Arbeitertetanie anbelangt, so beschrieb Herard 4 5 ) 
bei einem 36 jährigen Arbeiter, der an Tetanie litt, Ausfall der Finger¬ 
nägel. J. Hoffmann 6 ) beobachtete einen 40jährigen Bäcker, der seit 
21 Jahren an tetanischen Anfällen litt; es kam bei ihm innerhalb von 
2 Jahren zu einem zweimaligen Wechsel der Fingernägel. Ein Tetanie- 
kranker von Fleurot 6 ) zeigte neben Verlust der Haare eine eigentüm¬ 
liche Furchenbildung an den Nägeln. Renault 7 ) berichtete über einen 
37 jährigen Tischler, der durch 14 Jahre alljährlich von Tetanie befallen 
wurde. Nach jedem Anfall verlor er die Haare und Nägel. Der Vater 
des Patienten litt wahrscheinlich an denselben Symptomen. 

W ettendorfer 8 ) beobachtete eine 24 jährige Patientin, die seit 
ihrem 12. Lebensjahr an Tetanie litt und in zwei aufeinanderfolgenden 
Jahren eine Nekrose sämtlicher Fingernägel darbot. Die Nägel fielen 
ab und erneuerten sich bald darauf. 

Bei Frauen, die an Schwangerschaftstetanie litten, 
fanden sich bisweilen trophische Störungen an den Haaren und 
Nägeln. 


1) Weitere Beiträge zur Lehre von den Folgezuständen der Kropf Operationen. 
Beiträge zur Chirurgie. Festschr. gewidmet Th. Billroth 1897, Gruppe II b 
Fall 3 p. 380. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1897 Bd. 9. 

3) Zentralbl. f. Gynäk. 1903 p. 895. 

4) Gaz. des höpitaux 1843. 

5) D. Arch. f. klin. Med. Bd. 43 1888 p. 62 (Fall V). 

6) These de Paris 1856. 

7) Gaz. hebd. 1887 Nr. 24. 

8) Wien. med. Wocli. 1897 Nr. 36 p. 1657 (2. Fall). 
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J. Hoffmann 1 2 ) beobachtete eine Frau, die nach ihrer fünften 
Entbindung an Tetanie erkrankte, wobei es auch zur Schwellung der 
Hände und zura Ausfall der Fingernägel kam. 1 Jahr später recidi- 
vierten die Krampfanfälle, wobei die Haare ausfielen. Im zweitfolgenden 
Jahre wiederholte sich im Wochenbett die Tetanie und der Nägelausfall 
trat zweimal auf. 6 Jahre später wurde die Patientin wieder gravid; 
neuerdings tetanische Krämpfe sowie Nägel- und Haarausfall. Meinert’s 3 ) 
Patientin bekam im zweiten Monat ihrer dritten Schwangerschaft Tetanie; 
die Nägel gingen ihr verloren und wuchsen später wieder nach. Nathan 3 ) 
beschrieb aus der J a c k s c h 'sehen Klinik eine Beobachtung, die eine 
26 jährige Frau betraf, die 14 Tage post partum eine typische Tetanie 
zeigte. Eigentümliche trophische Störungen an den Händen bildeten ein 
interessantes klinisches Symptom. 

Auch bei einer Kindertetanie, die J. Hoffmann 4 5 ) beobachtete, 
zeigten sich Ernährungsstörungen an den Fingernägeln. Das 3% jährige 
Kind war rhachitisch, skrophulös und hochgradig abgemagert. Es litt 
an typischen Tetanieanfällen. Hand* und Fußrücken waren geschwollen. 
Der Nagel des 4. Fingers der rechten Hand begann sich abzustoßen; 
alle Nägel waren dünn und leicht krallenförmig. 

Ewald 6 ) und Jacobson sahen bei einem Falle von Di 1 atatio 
ventriculi und anhaltenden Diarrhöen tetanische Krämpfe. Mit Beginn 
der Krankheit zeigten sich trophische Störungen, indem die Finger- und 
Zehennägel abfielen und sich wieder neubildeten, v. Frankl-Hoch- 
wart*) beschrieb eine Kranke, die im Anschluß an einen Typhus eine 
chronische, jeden Winter recidivierende Tetanie acquirierte. Die Tetanie 
wurde immer von einem äußerst heftigen Darmkatarrh eingeleitet. Fast 
jedes Jahr zeigte sich zur Zeit der Krämpfe Haar- und Nagelausfall. 

Der Umstand, daß sowohl bei der strumipriven als auch bei 
der genuinen menschlichen Tetanie die gleichen eigentümlichen 
Ernährungsstörungen an den Haaren und Nägeln gefunden werden, 
ist insofern von großer Bedeutung, als er für die pathogene¬ 
tische Zusammengehörigkeit aller dieser Typen der 
menschlichen Tetanie spricht. 

Schwierig zu beantworten bleibt nur die Frage nach den näheren 
Beziehungen dieser trophischen Störungen zur Tetanie. Zu diesem 
Behufe tun wir gut, die allgemeine Symptomatologie der mensch¬ 
lichen Tetanie ius Auge zu fassen. Im Vordergrund des Krank¬ 
heitsbildes stehen die Muskelkrämpfe als Ausdruck der Schädigung 
des motorischen Anteiles des Nervensystems. Doch weisen andere 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 43 (Fall 12) p. 106. 

2) Arch. f. Gynäk. Bd. 30 1887 p. 444. 

3) Prager med. Woch. 1902 p. 14. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1888 Bd. 43 (Fall 13) p. 109. 

5) Verhandl. des XII. Kongresses fiir innere Medizin. Wiesbaden 1893 p. 300, 

6) 1. c. p. 162. 
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Krankheitszeichen darauf hin, daß auch die sensiblen, sensorischen 
und vasomotorischen Zentren und Bahnen an dieser Erkrankung“ 
partizipieren. Recht häufig klagen die Kranken über Paräethesien 
oder Schmerzen; bisweilen lassen sich objektive Sensibilität«* 
Störungen, Neuritis optica sowie Atrophie einzelner Muskeln fest¬ 
stellen. Wie Chvostek jun.*) naehwies, betrifft die elektrisch» 
Übererregbarkeit auch die sensibeln nnd sensorischen Bahnen. 

Der epileptischen Anfälle, der Gelenksschwellungen und der 
Ödeme wurde schon in unserer Arbeit Erwähnung getan. Da 
mithin die menschliche Tetanie eine Erkrankung des gesamten 
Nervensystems darstellt und im Gefolge von Hirn- und Rücken- 
markkrankheiten nicht so selten trophische Störungen vorkommen f 
so ist die Annahme am wahrscheinlichsten, den Haar- und Nagel¬ 
ausfall bei der Tetanie in unmittelbaren Zusammenhang mit dem 
supponierten Tetaniegift zu bringen. Dagegen spricht einzig und 
allein der Umstand, daß die gleichen und ähnliche Ernährungs¬ 
störungen auch bei Erkrankungen der Schilddrüse angetroffen werden. 
Was den Haarausfall betrifft, so steht die Tatsache fest, daß bei dem 
auf isoliertem Ausfall der Schilddrüse beruhenden Krankheitsbilde 
der Thy reoaplasie sehr häufig spärlicher Haarwuchs und andere 
trophische Störungen der Haare (wie Sprödigkeit, Steifheit) Vor¬ 
kommen. Auch beim endemischen Kretinismus findet man die¬ 
selben Merkmale. Ebenso begegnet man ziemlich häufig Brüchig¬ 
keit der Nägel und Haarschwund in den Krankheitsgeschichten des 
Myxödems der Erwachsenen. Aus diesen Erörterungen geht also 
hervor, daß unsere Kenntnisse von der physiologischen Funktion 
der Schilddrüse und der Epithelkörperchen noch nicht so weit aus¬ 
gebildet sind, um die Frage nach dem Zusammenhang zwischen 
Tetanie und trophischen Störungen endgültig zu entscheiden. *) 

Wie dem auch sei, für die Frage nach der Pathogenese der 
menschlichen Tetanie erscheinen diese, vorderhand nicht ganz ge¬ 
klärten Beziehungen ohne Bedeutung. Denn ist der Zusammen- 

1) Wien. klin. Woch. 1890 Nr. 43. 

2) Es kommen vorderhand mehrere Möglichkeiten in Betracht. Hängen die 
trophischen Störungen der Haare und Nägel — was als die naheliegendste An¬ 
nahme erscheint — unmittelbar mit der Tetanie bzw. mit den Epithelkörpem 
zusammen, so kann das Vorkommen derselben Störungen beim Myxödem erklärt 
werden: a) durch die Annahme einer Miterkrankung der Epithelkörperchen, 
b) durch die Annahme von Wechselbeziehungen zwischen Thyreoidea und Epithel¬ 
körperchen, c) durch die Annahme, daß auch der Ausfall der Schilddrüse tro¬ 
phische Veränderungen an Haaren und Nägeln zur Folge hat. 
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bang eia unmittelbarer oder ein entfernterer, immer bleibt in 
klinischer Beziehung als feststehende Tatsache, daß die strnmiprive 
und idiopathische Tetanie von denselben trophischen Ver¬ 
änderungen der Haare und Nägel begleitet wird. Dies ist meiner 
Ansicht nach ein unterstützendes Moment für die An¬ 
nahme einer pathogenetischen Zusammengehörigkeit 
aller Arten der menschlichen Tetanie. 

Tetanie und Star. 

Noch ein klinisches Krankheitszeichen bedarf einer genaueren 
Besprechung— die Katarakt. Es ist schon seit langem bekannt, 
daß Individuen mit tetanischen Krampfanfällen an Star erkranken. 
Dieser innige Zusammenhang zwischen den beiden Krankheiten 
veranlaßte mich, die verschiedenen Arten der Tetanie bezüglich 
ihrer Beziehungen zum Star zu untersuchen. 

Ich ging dabei, wie immer, von der strumipriven Tetanie 
aus und konnte in der Tat eine Reihe von hierher gehörigen Be¬ 
obachtungen ausfindig machen. 

In der bekannten Beobachtung von Westphal 1 ) erkrankte die 
atrumektomierte Patientin am 2. Operationstage an tetanischen Anfällen, 
die sich in der Folgezeit wiederholten. Es wurde bei ihr nach Monaten 
eine doppelseitige Katarakt konstatiert. Rechts bestand eine leichte 
Trübung der ganzen Linse mit starker Trübung des vorderen Polos; 
links sah man Trübungen am vorderen und hinteren Linsenpol. 

Der oben angeführte Patient von v. Eiseisberg 2 ), der nach einer 
Strnmektomie nebst Tetanie Ausfall der Haare und Nägel darbot, mußte 
1 Jahr nach der Operation wegen einer Katarakt operiert werden. Auoh 
die früher erwähnte 36 jährige Patientin J. H off mann’s 3 ), die im 
Anschluß an eine Strumektomie Tetanie, Kachexie und Ausfall der Haare 
und Nägel zeigte, erkrankte an einem doppelseitigen Star. 

Die zwei folgenden Beobachtungen seien hierangefügt. M. Lands¬ 
berg 4 * ) beschrieb eine Patientin, die wegen einer Struma an derBerg- 
mann’schen Klinik operiert worden war. Einige Monate nach der 
Strumektomie erkrankte sie an epileptiformen Anfällen und zeigte bald 
darauf beiderseitige Linsentrübungen. Der Intellekt war normal. Es 
ist hier die Annahme sehr wahrscheinlich, daß es sich um die Kombi¬ 
nation von Tetanie und Katarakt gehandelt habe. In der zweiten, ganz 
kurz beschriebenen Beobachtung von Wagenmann 6 ) erkrankte eine 


1) Berl. klin. Woch. 1901 p. 861. 

2) Festschr. f. B i 11 r o t h, p. 380. 

3) Deutsche Zeitschr. f. Nervenh. Band 9 1897 p. 288. 

4) Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. 12. Jahrg. 1888 p. 39. 

3) Bericht über die 30. Versamml. der ophthalmol. Gesellschaft zu Heidel¬ 

berg 1902. Wiesbaden 1903 p, 32. 
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40 jährige strumektomierte Frau an einer Kachexie und doppelseitiger 
Katarakt. Tetanischer Krämpfe wird hier nicht Erwähnung getan. 

Auch bei der Arbeitertetanie und idiopathischen Tetanie 
findet man Beobachtungen von Katarakt verzeichnet. 

Bernhardt 1 ) berichtete über einen 34jährigen Schuhmacher, der 
zwischen seinem 17. und 20. Lebensjahre und in der letzten Zeit an 
tetanischen Krämpfen litt und einen doppelseitigen Schichtstar hatte. 
Freund 2 3 ) sah einen 23jährigen Selcher mit tetanischen Krampf¬ 
anfällen und beginnender Cataracta perinuclearis. Wettendorfer 8 ) 
beschrieb einen 20 jährigen Kranken (Schuhmachergehilfen), der an wieder¬ 
holten tetanischen Attacken erkrankte und eine diffuse Trübung beider 
Augenlinsen zeigte. J. Saska 4 5 ) in Prag beobachtete eine 18 jährige 
Patientin, die seit 3 Jahren an Tetanie litt und eine doppelseitige 
Kortikalkatarakt hatte. Eine 24jährige Kranke Wettendorfer’s 6 ) 
litt an Tetanie und Star. 

In einer Beobachtung von Peters 6 ) bestand bei einer 36jährigen 
Frau, die seit Jahren an schweren tetanischen Krämpfen litt, doppel¬ 
seitiger Schichtstar. Ubthoff 7 ) sah eine 30jährige Frau, die seit 
8 Jahren an den Erscheinungen der Tetanie litt und seit 2 Jahren einen 
doppelseitigen Star hatte. In einer neuen Beobachtung von Peters 8 ) 
handelte es sich um einen 26 jährigen Patienten, der seit Jahren an 
Tetanie erkrankt war und außerdem eine schichtstarähnliche Linsen¬ 
trübung besaß. 

•Am Schlüsse sei noch auf einen Fall von M^czkowski 9 ) hinge¬ 
wiesen; ein 20 jähriger fettleibiger Mann litt an linksseitiger Katarakt 
und Tetanie, doch soll die Linsentrübung 2 Jahre vor der Tetanie be¬ 
standen haben. 

Bei der Tetanie der Schwangeren kommt ziemlich häufig 
Kataraktbildung zustande. 

Freund 10 ) berichtet über eine 28jährige Arbeitersgattin, die das 
erste Mal 1 Jahr nach dem Partus an sehr leichten tetanischen Anfällen 
erkrankte. 1 Jahr später stellten sich 8 Wochen nach einem neuer¬ 
lichen Partus epileptiforme Anfälle ein. 14 Tage nach dem 3. Partus 
Tetanie und epileptiforme Attacken. Hierbei konnte eine beginnende 
Katarakt festgestellt werden. Es verdient hervorgehoben zu werden, daß 
die Katarakt gerade in den tetaniefreien Zeitabschnitten besondere Fort- 

1) Berl. klin. Woch. 1891 Nr. 26 p. 633. 

2) Wien. med. Woch. 1899 Nr. 39 p. 1788. 

3) Wien. med. Woch. 1897 Nr. 11 u. 12. 

4) Neurol. Zentralblatt 1904 p. 659. 

5) Wien. med. Woch. 1897 Nr. 36 p. 1657. 

6) Tetanie und Starbildung. Bonn 1898 p. 10 (1. Fall). 

7) Allgern. mediz. Zentralzeit. 1901 p. 165. 

8) Klin. Monatsblätter f. Augenheilkunde 42. Jahrg. 1904. 

9) Neurol. Zentralbl. 1903 p. 319 und Gazeta lekarska 1901 Nr. 10 u. 11. 

10) Deutsch. Arcli. f. klin. Med. Bd. 76 p. 10. 
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schritte machte. Die oben zitierte Patientin von Nathan, die 14 Tage 
nach der Entbindung an typischer Tetanie erkrankte und trophische Stö¬ 
rungen an den Endphalangen darbot, litt auch an beginnender linksseitiger 
Katarakt. Meinert’s 1 2 3 ) Patientin wurde im 2. Monate der 3. Schwanger¬ 
schaft von Tetanie befallen. Im 4. Monate der 6. Schwangerschaft 
wiederum Tetanie. Die Kranke litt an doppelseitigem Schichtstar. Peters 8 ) 
beobachtete eine 29 jährige Frau, die am 4. Tage nach der 1. Entbindung 
Tetanie bekam. Sie zeigte in der Folgezeit Kataraktbildung beider Augen, 
feine zweite 40jährige Patientin von Peters 8 ) bekam in der 2. Hälfte 
der 2. Gravidität tetanische Krämpfe, die sich bei allen folgenden 
8 Schwangerschaften wiederholten. Im Laufe der Jahre entwickelte Bich 
ein doppelseitiger Star vom Aussehen eines Alterstars. Eine 37 jährige 
Patientin von Wettendorfer 4 ) erkrankte im Anschluß an eine Gravi¬ 
dität an tetanischen Krämpfen. Bei der Untersuchung der Angen fand 
sich eine doppelseitige Katarakt. J. Saska 5 6 ) beobachtete eine Schwangere, 
die an Tetanie und Kortikalkatarakt litt. 

In den verhältnismäßig seltenen Beobachtungen von Magen¬ 
tetanie konnte ich bisher keine Kataraktbildung ausfindig machen. 
Abgesehen von der Seltenheit dieser Tetanieform kommt hier noch 
der Umstand in Betracht, daß die von ihr befallenen Individuen 
wegen der Schwere des Krankheitsbildes meist rasch zugrunde 
gehen. 

Die zweite von Freund®) mitgeteilte Beobachtung gehört 
möglicherweise zu den Darmtetanien. 

Der 24 jährige Infanterist zeigte zuerst Erscheinungen eines Magen- 
darmprozeBses, zu dem sich dann Tetanie zugesellte. Die Untersuchung 
des Auges ließ eine beginnende Katarakt erkennen. 

Auch bei der Kindertetanie wurde schon in einzelnen 
Fällen Starbildung konstatiert. Es ist das Verdienst von Peters 7 ), 
auf diese Kombination hingewiesen zu haben. Peters beobachtete 
ein 3jähriges Kind, das zu wiederholten Malen schwere Anfälle 
von Tetanie bekam. Die tieferen Kortikalschichten der Linse 
zeigten beiderseits eine deutlich hauchige Trübung. Dieselbe Linsen¬ 
veränderung ließ ein zweites 7jähriges Mädchen erkennen. 

2 Geschwister, deren Mutter Tetania gravidarum überstanden 
hatte, litten an Tetanie und beginnender Katarakt. Das eine Kind 


1) Arch. für Gynäk. ßd. 30 1887 p. 444. 

2) Klinische Monatsblätter f. Augenheilk. 1901 39 Jahrg. p. 352. 

3) Tetanie und Starbildung. Bonn 1898. 

4) Wien. med. Woch. 1897 Nr. 36 p. 1656. 

5) Neurol. Zentralbl. 1904 p. 659 und Casopis ces. lek. 1904 p. 354 

6) Wien. med. Woch. 1899 Nr. 39. 

7) Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. 5 1901 p. 99. 
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Wählte 8, das andere 4 Jahre. Eine ältere Schwester dieser beiden 
Kinder hatte eine Cataracta centralis, ohne je an Tetanie erkrankt 
zu sein. Inwiefern diese beiden Beobachtungen zur gewöhnlichen 
Kindertetanie gehören, ist vorderhand nicht mit Sicherheit zu ent¬ 
scheiden. Jedenfalls stimmen wir Peters vollkommen zu, der eine 
genaue Untersuchung der Augen bei der Kindertetanie fordert Bei 
den engen Beziehungen zwischen Tetanie und Rhachitis und bei der 
Seltenheit von Kinderstar bei Rhachitis liegt — wie Peters her¬ 
vorhebt — die Annahme nahe, daß Star in manchen Fällen einer 
neben der Rhachitis aufgetretenen Tetanie seine Entstehung ver¬ 
dankt. 

Was die Beziehungen der Tetanie zum Star im allgemeinen 
anbelangt, so sprechen meiner Ansicht nach manche Gründe dafür, 
daß zwischen diesen beiden Erkrankungen ein unmittelbarer Zu¬ 
sammenhang besteht, d. h. daß die Linsenveränderungen Folgen 
des supponierten „Tetaniegiftes“ sind. Vor allem die relative 
Häufigkeit des kombinierten Vorkommens beider Krankheiten. Diese 
Tatsache fällt um so schwerer ins Gewicht, wenn man bedenkt, daß 
einerseits die Tetanie zu den seltenen Erkrankungen zählt und 
andererseits der Tetaniestar noch immer viel zu wenig Beachtung 
findet. Es ist. das große Verdienst von Peters 1 ), in einer Reihe 
von Arbeiten die Frage vom Tetaniestar nach den verschiedensten 
Richtungen beleuchtet zu haben. Peters gibt seiner Überzeugung 
Ausdruck, daß die klinische Bedeutung der Tetanie bei der Star¬ 
bildung noch nicht in genügendem Maße gewürdigt sei und die 
Angaben über Tetaniestar sich bei genauer Berücksichtigung der 
anamnestischen Daten häufen werden. So konnte Peters in dem 
ersten Jahre seiner klinischen Tätigkeit in Rostock 5 präsenile 
Tetaniestare beobachten und Czermak 2 ) in Prag extrahierte — 
wie aus einer mündlichen Mitteilung an Peters hervorgeht — 
im Laufe eines Jahres nicht weniger als 30 Tetaniekatarakte. 3 ) Faßt 
man die Beziehungen zwischen Schilddrüse und Starbildung ins 
Auge, so fallt die große Seltenheit des kombinierten Auftretens 


1) v. Graefe’s Archiv Bd. 39 u. 40; Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. 5; Tetanie 
und Starbildung, Bonn 1898. Klin. Monntsbl. f. Augenh. Bd. 39 u. 42. 

2) Klin. Monatsbl. f. Augenh. 42. Jahrg. 1904 p. 26. 

3) In einer, nach Abschluß meiner Arbeit erschienenen sehr interessanten Mit¬ 
teilung (Archiv f. Augenh. 52. Bd. 1905) berichtete Kd. Zirm über 6 im Laufe 
von 4 Monaten beobachtete Fälle von Tetaniestar. 5 von diesen Kranken hatten 
Haar- und N’agelausfall (darunter 4 Schwangerschaftstetanien). Der 6 Patient 
hatte vor Jahren einen totalen Haarschwnnd durchgemacht. 
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dieser beiden Erkrankungen auf. So wird beim endemischen Kreti¬ 
nismus, Myxödem der Kinder and der Erwachsenen der Star sein* 
selten beobachtet. VosBius*) bst zwar in letzter Zeit auf die 
Kombination von Star and Struma aufmerksam gemacht; doch 
konnten Pflüger*) und Sattler 1 2 3 ) in der Diskussion über diesen 
Vortrag darauf hinweisen, daß die Katarakt in exquisiten Kropf¬ 
gegenden nicht häufiger vorkomme. Pflüger vermißte auch bei 
den von Kocher operierten Strumapatienten die Starbildung. 

Deutet also die relative Häufigkeit des Vorkommens von 
Tetaniestar im Gegensatz zur Seltenheit des Star? bei Individuen 
mit Schilddrüseninsafificienz auf ein ursächliches Verhältnis 
zwischen Star und Tetanie hin*), so ist doch die nähere 
Art dieses Zusammenhanges noch nieht geklärt. Zu Beginn seiner 
Untersuchungen legte Peters den Ciliarmuskelkrämpfen eine Be¬ 
deutung bei der Entstehung des Stars bei; hierfür sprachen Be¬ 
obachtungen an tetaniekranken Individuen, die über Schlechtsehen 
in die Ferne und hochgradige Pupillenverengerung berichteten. 
Auf Grund anatomischer Untersuchungen konnte Peters später 
bei Tetaniestar schwere Veränderungen an den Ciliarepithelien 
nachweisen, die an analoge Störungen bei anderen Kataraktformen 
■erinnerten. Er ließ deshalb seine erste Annahme fallen und führte 
die Starbildung bei der Tetanie auf toxische Veränderungen 
desCiliarepithels zurück. Gegen die ursächlichen Beziehungen 
zum Akkommodationskrampf sprach auch der Umstand, daß bei 
tetaniekranken Kindern stets und bei der Tetanie der Erwachsenen 
häufig Ciliarmuskelkrämpfe vermißt wurden: auch konnte durch 
andauernde Eserinbehandlung bei Tieren keine Katarakt erzeugt 
werden. Für diese jetzt von Peters angenommene toxische Ver¬ 
änderung des Ciliarepithels kann auch die Tatsache ins Feld geführt 
werden, daß beim Alters- und Zuckerstar Ciliarmuskelkrämpfe 
fehlen, dagegen Emährungs- bzw. toxische Veränderungen sehr 
wohl eine Rolle spielen können. 

Ebenso wie der Haar- und Nagelausfall spricht auch der Star 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 59. 

2) Berichte der 30. Vers, der ophthalmol. Gesellschaft in Heidelberg. Wies¬ 
baden 1903 p. 32. 

3) Sollten sich in Zukunft unmittelbare Beziehungen zwischen Tetanie 
einerseits und trophischen Störungen sowie Starbildung anderseits feststellen 
lassen, so wird man sagen können, daß bei der Tetanie vornehmlich die ent¬ 
wicklungsgeschichtlich zusammengehörigen, ektodermalen Organe wie: 
Zentralnervensystem, Haut, Haare, Nägel und Linse erkranken. 
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als Begleiterscheinung aller Typen von Tetanie für deren patho¬ 
genetische Zusammengehörigkeit. 

Überblickt man nunmehr die verschiedenen Arten der mensch¬ 
lichen Tetanie, so ist ihre gegenseitige Übereinstimmung 
hinsichtlich der verschiedenen Krankheitszeichen der Tetanie, der 
spastischen und schlaffen Paresen, der myotonischen Reaktion der 
Muskeln, der epileptischen Anfälle, der eigentümlichen Geburts¬ 
helferstellung der Hände, der trophischen Veränderungen an Haaren 
und Nägeln und der Starbildung eine sehr auffallende (siehe 
Tab. p. 519).o Schon die hier angeführten rein nervösen Symptome 
sprechen in ihrer Kongruenz für eine pathogenetische Zusammen¬ 
gehörigkeit aller Tetaniearten; noch mehr aber die sich bei allen 
Formen wiederholenden Ernährungsstörungen der Haare, Nägel und 
der Linse, die die elektive Wirkung eines und desselben Krank¬ 
heitsgiftes nahe legen. Diese Momente führen zur Annahme, daß 
allen Formen der menschlichen Tetanie — sowohl der 
strumipriven als auch der idiopathischen Form — eine gemein¬ 
same pathologisch-physiologische Basis zugrunde liegt. 

Bevor ich diese gemeinsame Basis des näheren erörtere, ist es 
am Platze, darauf hinzuweisen, daß zwischen der experimentell er¬ 
zeugten, tierischen Tetanie, der strumipriven und der idiopathischen 
menschlichen Tetanie trotz ihrer Zusammengehörigkeit doch manche, 
wenn auch meist nur graduelle Unterschiede bestehen. 

Zunächst interessieren uns die Unterschiede zwischen der Tetanie 
thyreoidektomierter bzw. epithelkörperloser Tiere und der strumi¬ 
priven menschlichen Tetanie. Wie zuerst Fr. Schultze 1 ) her¬ 
vorhob, zeigen „thyreoidektomierte“ Tiere im Gegensätze zur ge¬ 
steigerten elektrischen Erregbarkeit keine oder eine nur geringe 
Erhöhung der mechanischen Erregbarkeit. Ich kann nach meinen 
Beobachtungen diese Angabe insofern bestätigen, als ich bei tetanie¬ 
kranken Katzen leichter und häufiger als bei tetaniekranken Affen 
eine Steigerung der mechanischen Erregbarkeit nachweisen konnte. 
Ferner fiel mir auf, daß fibrilläre Muskelzuckungen bei „thyreoi- 
dektomierten“ und epithelkörperlosen Tieren mit viel größerer In¬ 
tensität als bei strumektomierten, tetaniekranken Menschen auf¬ 
traten. Der Umstand, daß der Ausfall der Epithelkörperchen beim 
Menschen und beim Tiere ein etwas abweichendes Krankheitsbild 
hervorruft, kann einen nicht wundernehmen, wenn man bedenkt, 
daß die physiologische Funktion der meisten Organe beim Menschen 


1) Xeurol. Zentralbl. 188y p. 219. 
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und bei verschiedenen Tierklassen gewisse Unterschiede aufweist. 
Wie die zahlreichen Untersuchungen über die Funktion der Epithel¬ 
körperchen lehren, verhalten sich schon die verschiedenen Säuge¬ 
tierspezies der Entfernung dieser Organe gegenüber in abweichender 
Weise. Katzen gehen in einigen Tagen unter rasch zunehmenden 
tetanischen Krämpfen zugrunde. Meist steht der tetanische Krampf 
einzelner Muskelgrnppen oder ein allgemeiner tonischer Streck¬ 
krampf in dem Vordergrund des Krankheitsbildes; das fibrilläre 
Muskelwogen tritt hier etwas zurück. Im Gegensätze hierzu zeigen 
epithelkörperlose Affen größtenteils eine mehr subakut verlaufende 
Tetanie; die tetanischen Krämpfe sind bei ihnen seltener, wogegen 
ausgebreitetes Muskelflimmern stets die Krankheitsscene eröffnet 
und längere Zeit bestehen bleibt. Kaninchen wiederum bieten mit¬ 
unter keine Erscheinungen dar und erliegen dann einem fondroyanten 
tetanischen Anfall. 

Bieten demnach die angeführten Unterschiede in der Tetanie 
epithelkörperloser Tiere und strumektomierter Menschen nichts 
Auffallendes dar, so verdient andererseits die Tatsache Erwähnung, 
daß dieselben Differenzen auch zwischen epithelkörperlosen Tieren 
und Menschen, die an idiopathischer Tetanie leiden, be¬ 
stehen. Die Erhöhung der mechanischen Erregbarkeit findet man 
bei der idiopathischen Tetanie — wie schon oben erörtert wurde — 
ebenso ausgebildet wie bei der Tetania strumipriva; auch die fibril¬ 
lären Muskelzuckungen werden bei der idiopathischen Tetanie des 
Menschen häufig vermißt. So hebt J. Hoffmann 1 ) hervor, daß 
unter 11 Beobachtungen idiopathischer Tetania nur 2 mal Muskel¬ 
flimmern vorhanden war. Bezüglich der unterschiedlichen Punkte 
gegenüber der tierischen Tetanie zeigen also die menschliche strumi- 
prive und idiopathische Tetanie große Kongruenz. Diese Tatsache 
bildet wiederum ein unterstützendes Moment für die Annahme der 
pathogenetischen Zusammengehörigkeit aller Formen 
der menschlichen Tetanie. 

Was die einzelnen Typen der idiopathischen Tetanie anbelangt, 
so findet man trotz der großen oben angeführten Übereinstimmung 
eine Anzahl differierender Punkte, die hier des näheren erörtert 
werden sollen. 

In klinischer Beziehung steht der strumipriven Tetanie die 
Arbeitertetanie am nächsten. Sie zeigt in sehr überzeugender 
Weise alle verschiedenen Zeichen der Tetanie, die Kataraktbildung 


1) D. Arch. f. klin. Med. Bd. 43. 
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und die anderen trophisehen Störungen. Wir geben nicht fehl, 
wenn wir den Hauptgrund hierfür in dem Umstande suchen, daß 
die Arbeitertetanie relativ häufig vorkommt und ihre klinische 
Symptomatologie am besten studiert und in zahlreichen Abhand¬ 
lungen besprochen wurde. Die Tetanie bei Infektionskrankheiten 
ist zu selten, um bei unseren detaillierten Auseinandersetzungen in 
Betracht zu kommen. Dagegen zeigt die Tetanie der Schwangeren 
in pathologischer Beziehung die allerengsten Beziehungen zur strumi- 
priven Tetanie, indem sie einen unmittelbaren Zusammenhang mit 
den Epithelkörperchen erkennen läßt. Bedenkt man ferner, daß 
auch die Tetanie der Schwangeren die bei der strumipriven Tetanie 
nachgewiesenen trophischen Störungen (Haar- und Nägelausfall, Star) 
erkennen läßt, so ergibt sich eine innige Zusammengehörigkeit 
dieser beiden Formen menschlicher Tetanie. 

Die verhältnismäßig größten Schwierigkeiten eigeben sich bei 
einer kritischen Erörterung der Kinder- und Magentetanie. Die 
Klinik der Kindertetanie zeigt einige strittige Pankte — vor 
allem in ihren Beziehungen zur Rachitis und zum Laryngospasmus. 
Während die einen jeden Zusammenhang zwischen diesen Er¬ 
krankungen in Abrede stellen, treten andere wiederum für die 
engsten Beziehungen ein. Es ist hier nicht der Ort, um auf diese 
Gegensätze näher einzugehen. Für uns steht die Tatsache fest, 
daß der häufig auftretende Laryngospasmus und gewisse Ab¬ 
weichungen vom gewöhnlichen Zuckungsgesetz die Kindertetanie 
von anderen Typen der Tetanie zu unterscheiden scheinen. Be¬ 
züglich des Laryngospasmus möchte ich aber auf die Tatsache hin- 
weisen, daß auch bei der Tetanie der Erwachsenen mitunter 
Krämpfe der Stimmbänder Vorkommen. So litten die oben er¬ 
wähnten Kranken von v. Eiseisberg 1 ) und Dienst 2 ) an chro¬ 
nischer Tetania strumipriva und häufigen Attacken von Laryngo¬ 
spasmus. J. Hoffmann*) beschrieb 2 Fälle von Arbeitertetanie 
mit Laryngospasmus. Ich hatte im Laufe der 2 letzten Jahre Ge¬ 
legenheit zwei Patienten mit chronischer recidivierender Tetanie 
zu beobachten, die an schweren Laryngospasmen litten. Man 
kann sich des Eindrucks nicht erwehren, daß bei darauf gerich¬ 
teter Aufmerksamkeit sich die Zahl der hierhergehörigen Beobach- 


1) Über Tetuie im Anschluß an Kropfoper&tionen. Sammlung med. Schriften, 
haraoegegeb- von der Wien. klin. Woch. Bd. 4 Wien 1890. 

2) Zentralbl. f. Gynäk. 1903 p. 895. 

8) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 43 (Fall 1 u. 5). 
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tungen wird vermehren lassen. Was die Änderung der normalen 
Zuckungsformel anbelangt, so sei auf elektrische Untersuchungen 
bei der Tetanie Erwachsener verwiesen, die ähnliche Verhältnisse 
ergaben. Westphal 1 ) fand bei seiner strumektomierten, tetanie¬ 
kranken Patientin relativ häufig ein Überwiegen der AnOZ über 
die AnSZ; auch trat die KOZ bei geringen Stromstärken auf. 
Bernhardt 2 3 ) wies bei Individuen mit idiopathischer Tetanie ein 
Überwiegen der AnOZ über die AnSZ nach. v. Frankl-Hoch- 
wart 8 ) konnte die KOeZ ziemlich oft feststellen. Auch hier 
werden meiner Ansicht nach genauere elektrische Untersuchungen 
erwachsener tetaniekranker Individuen des öfteren manche, der 
Kindertetanie analoge Befunde ergeben. 4 * * * ) Andererseits ist aber 
die Möglichkeit zu berücksichtigen, daß der kindliche Organismus, 
im besonderen das Nervensystem des Kindes in einer, etwas vom 
Erwachsenen abweichenden Weise auf das Tetaniegift reagiert. 
Dieser Umstand käme sowohl für den Laryngospasmus als auch 
für die* Änderungen des Zuckungsgesetzes in Betracht. Bedenkt 
man gegenüber diesen differierenden Punkten die Übereinstimmung 
der Kindertetanie mit den anderen Tetaniearten hinsichtlich der 
erhöhten elektrischen Erregbarkeit, der chronischen Spasmen, der 
epileptischen Anfälle, der Geburtshelferstellung der Hände und 
der Starbildung, so liegt doch eine große Wahrscheinlichkeit in der 
Annahme ihrer pathogenetischen Zusammengehörigkeit. Dabei 
bleibt vielleicht zu berücksichtigen, daß die Kindertetanie nicht in 
allen Fällen der Tetanie der Erwachsenen äquivalent ist. 

Die verhältnismäßig geringste Ausbeute an verwendbaren An¬ 
gaben liefert die Magentetanie. Dies liegt wohl zum größten 
Teile daran, daß die Zahl der Beobachtungen eine ziemlich spär¬ 
liche ist und die Kranken meist in kurzer Zeit zugrunde gehen. 
Deshalb kann es kaum zu trophischen Störungen und zur Star¬ 
entwicklung kommen. Der meist rasche und letale Krankheits¬ 
verlauf erinnert aber wiederum sehr an die Schwere des Krank¬ 
heitsbildes bei der Tetania strumipriva, wobei auch der durch 
die Magenaffektion bedingte Kräfteverfall zu berücksichtigen ist. 


1) Berl. klin. Woch. 1901 p. 849. 

2) Berl. klin. Woch. 1891 p. 633. 

3) Die Tetanie p. 159. 

4) Die von Thiemieh (Jahrb. f. Kinderh. Bd. 51 1900) gemachten Angaben, 

denen zufolge bei der manifesten Kindertetanie ein Überwiegen der AnOeZ über 

die KaSZ und AnSZ und bei der latenteu Tetanie eine Prävalenz der KaSZ Vor¬ 

kommen sollen, harren noch der Bestätigung. 
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Trotz der zahlreichen Lücken liegt doch beim Zusammenhalten der 
vielen Symptome die Vermutung nahe, daß die Magentetanie hin¬ 
sichtlich ihrer physiopathologischen Basis mit den anderen Formen 
der Tetanie identisch sei. 

Aus diesen Erörterungen erhellt die Tatsache, daß zwischen 
der strumipriven Tetanie und den anderen Arten der Tetanie trotz 
mancher Unterschiede eine große Kongruenz besteht. Bezüglich 
der strumipriven Tetanie ist es erwiesen, daß sie einem Ausfall 
der Epithelkörperchen ihre Entstehung verdankt. Dieser Funktions¬ 
ausfall ist entweder durch die totale Exstirpation der Epithel¬ 
körperchen oder durch die ungenügende Menge des bei der 
Strumektomie zurückgebliebenen Epithelkörpergewebes oder durch 
eine Läsion der Organe, kurz durch eine Insufficienz der 
Epithelkörper bedingt. Sind auch unsere Kenntnisse betreffs 
der physiologischen Verrichtung der Epithelkörperchen ganz un¬ 
geklärt, so steht doch fest, daß durch sie im Organismus ent¬ 
stehende , toxische Substanzen unschädlich gemacht werden.' Diese 
Gifte seien der Kürze halber als „Tetaniegift“ bezeichnet. Das 
supponierte „Tetaniegift“ entfaltet bei der strumipriven Tetanie 
seine schädigende Wirkung und ruft das Krankheitsbild der Tetanie 
hervor. Da mit der strumipriven Tetanie alle anderen Arten der 
Tetanie hinsichtlich der vielen, oben erörterten Symptome überein¬ 
stimmen, liegt die Annahme nahe, daß alle Arten der Tetanie 
durch ein- und dasselbe Tetaniegift erzeugt werden. 
Die pathologisch - physiologische Grundlage aller 
Arten der menschlichen Tetanie bildet also jenes 
„Tetaniegift“, das bei der strumipriven Tetanie in¬ 
folge Ausfalls derEpithelkörperfunktion zurWirkung 
gelangt. Für die strumiprive Tetanie ist die Epitelkörperinsuf- 
ficienz nachgewiesen; einer zukünftigen Forschung bleibt Vorbe¬ 
halten zu zeigen, in welcher Weise auch bei den anderen Arten 
der Tetanie die freie Entfaltung des „Tetaniegiftes“ auf eine In¬ 
sufficienz der Epithelkörperchen zurückzuführen ist. Vor¬ 
derhand läßt sich nur sagen, daß für die Tetanie der Schwangeren 
der Zusammenhang zwischen Tetaniegift und Epithelkörperinsuf- 
ficienz durch die oben angeführten klinischen und experimentellen 
Untersuchungen sehr wahrscheinlich ist. • 

Am Schlüsse halte ich es für notwendig, nochmals darauf hin¬ 
zuweisen, daß die hier erörterten Tatsachen die Pathogenese 
der Tetanie betreffen, die Ätiologie der Krankheit aber außer 
Spiel lassen. Pathogenetische Zusammengehörigkeit von klinischen 
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Krankheitsbildern kann zwar die Richtschnur bilden für eine weitere 
ätiologische Forschung; doch geht es nicht an, aus der Patho¬ 
genese von Erkrankungen ohne sonstige Anhaltspunkte irgend¬ 
welche Schlußfolgerungen bezüglich deren Ätiologie zu ziehen. 1 ) 

Es war ursprünglich meine Absicht, erst nach dem Abschluß 
der klinischen und experimentellen Beobachtungen, die die Be¬ 
handlung der menschlichen und tierischen Tetanie mit Epithel¬ 
körperextrakt betreffen, die in dieser Arbeit niedergelegten Unter¬ 
suchungen mitzuteilen. Doch stellten sich den Versuchen zahlreiche, 
teils in äußeren Verhältnissen gelegene Hindernisse in den Weg, 
so daß im Augenblicke ein abschließendes Urteil in die Zukunft 
gerückt erscheint Deshalb entschloß ich mich, die bisherigen Er¬ 
gebnisse zu veröffentlichen. 

1) Man denke nur an die pathogenetische Gleichartigkeit klinischer Be¬ 
obachtungen von Urämie, deren Ätiologie vollkommen verschiedener Natur ist. wie 
z. B. bei Scharlachnephritis, Schrumpfniere etc. 
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Aus dem Institut für Hygiene und Bakteriologie (Dir. Prof. 

J. Förster) und der medizin. Klinik (Dir. Prof. L. von Krehl) 

in Straßburg i. E. 

Neuere klinisch-bakteriologische Erfahrungen bei Typhus 

und Paratyphus. 

Von 

Dr. Albert Brion und Dr. Heinrich Kayser, 

Oberarzt der Klinik. früherem I. Assistenten des Institut«, 

jetzigem Oberarzt Inf.-Reg. Nr. 172 kommand. z. Inst. 

(Mit 10 Kurven.) 

Die nachfolgenden Zeilen bringen das Resultat eines fast 
zweijährigen Zusammenarbeitens von Klinik und Bakteriologie auf 
dem Typhusgebiet. Die Vorteile einer solchen getrennten und 
doch gemeinsamen Arbeit springen in die Augen: Die eingehendste 
klinische Beobachtung ist begleitet von detaillierter bakteriologischer 
Hilfe, welche der Klinik allein einmal wegen der modernen so hoch 
entwickelten und rapid fortschreitenden Technik und ferner aus 
zeitlichen Gründen kaum mehr möglich ist. Der dauernden gegen¬ 
seitigen Förderung und Unterstützung von Klinik und Institut sind 
die folgenden Resultate zu verdanken. Eine über 2 0 0 F ä 11 e x ) sich 
erstreckende Beobachtung und Untersuchung mit den letzten Hilfs¬ 
mitteln ist unseres Wissens zurzeit nicht publiziert. 

Wir werden im nachfolgenden bei Typhus und Paratyphus 
die Agglutination, Gruppenagglutination, Züchtnngs- 
resultate aus Blut, Stuhl und Urin, sowie Bakterizidie- 
versuche besprechen mit eingehender Berücksichtigung des dia¬ 
gnostischen Wertes zu verschiedenen Zeitpunkten des Typhus, dabei 
auch technische und methodologische Erfahrungen äußern 
können, sowie kurz auf die „Typhusbazillenträger“ zu sprechen 

1) In den letzten 2 Jahren kamen infolge der „verstärkten Typhnsbekämp- 
fnng“ 96°/ 0 aller angemeldeten Typhuefälle der Stadt Straßbarg zur Aufnahme 
in die Typhnsabteilung der medizinischen Klinik. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 34 
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kommen. In einer weiteren Abhandlung soll im Anschluß an Para- 
typhusfälle und andere typhusartig ablaufende Krankheiten ein Ver¬ 
such gemacht werden, die nosologische Stellung desSymp- 
tomenkomplexes Abdominaltyphns zu erörtern. 

Bei unserer Arbeit hatten wir uns des fördernden Interesses 
von Herrn Professor J. Förster, L. von Krehl und E. Levy 
zu erfreuen, sowie der tätigen Hilfe von Herrn Oberarzt 
Dr. P. Klinger, der sich speziell der Agglutinationsunter¬ 
suchungen vielfach angenommen hat. 

I. Agglutination. 

Die Agglutination wurde bei unseren Fällen immer zunächst 
in einer Verdünnung 1:50 und 1:100 mit Bact typhi und gleich¬ 
zeitig in einer Verdünnung 1:100 mit Bact. paratyphi A, sowie 
1:100 mit Bact. paratyphi B angestellt. Wir untersuchten mikro¬ 
skopisch und makroskopisch nach mindestens 3stündigem 
Aufenthalt der Böhrchen im Brutschrank bei 37°. 

Verwendet wurde zu den Agglutinationsproben ein 12stündiger 
immer frisch in 0,85 °/ 0 NaCl-Lösung aufgeschwemmter Agarrasen 
der betreffenden drei Bakterienarten. Es galten stets nur unzweideutig 
positive Resultate. Bei Verdacht auf Hemmung wurden die nötig er¬ 
scheinenden Verdünnungen angestellt. Im Anschluß an neue z. T. auffällige 
Agglutinationsresultate (Falta und Noeggerath 1 2 ), Grünberg u. Rolly*) 
u. a.) möchten wir zur Technik zunächst bemerken, daß wir das Agglu- 
tinieren mit abgetöteten Bazillen (ausgenommen Fick er’s Verfahren) 
nicht zu befürworten vermögen, da in mehreren Fällen die Agglutination 
mit jungen lebenden Kulturen positiv ausfiel, während sie mit abgetöteten 
Kulturen eben desselben Stammes ausblieb. Ferner möchten wir hier 
hervorheben, daß eine ausgesprochene starke mikroskopische Agglu¬ 
tination nach 8 ständigem Verbleiben bis 37 °, absolut nicht vernachlässigt 
werden darf — es ist dies ein Erfahrungssatz, gegen den neuerdings mehr¬ 
fach gefehlt wurde. Unter Umständen kann es Vorkommen, daß man 
hei — sei es zu dicken sei es zu dünnen — Aufschwemmungen selbst 
starke Agglutination auf nur makroskopischem Wege nicht zu er¬ 
kennen vermag. 

Sodann versäumen wir es nie, negativ ausfallende Agglutinationa- 
proben noch einmal makroskopisch anzusehen, nachdem sie weiterhin 
1 / i Tag bei Zimmertemperatur standen. 3 ) Denn es kommen bis¬ 
weilen Agglutinationen in viel tausendfacher Verdünnung vor, die ver¬ 
spätet in die Erscheinung treten und die doch wegen ihrer Höhe zur 
Stellung der klinischen Diagnose mit verwertet werden müssen. Wie 
wir weiter unten sehen werden, sind auf diese Weise bisweilen Gruppen- 

1) Deutsches Arch. für klin. Med. LXXXIII p. 160. 

2) Münch, med. Wochenschr. 1905 Nr. 3. 

3) cf. R. Scheller’s Erfahrungen. Zentralbl. f. Bakt. 38 1905 1. 
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Agglutinationen als solche zu erkennen gewesen, da die Agglutination des 
augenblicklich infizierenden Bazillus in ihrer ganzen Höhe nicht selten 
verspätet auftrat. 

Im folgenden gilt als positive Reaktion eine zweifellose Agglu¬ 
tination entweder von Bact. typhi, Bact. paratyphi A oder B bei 
.einer Serumverdünnnng 1:100. 

Unsere Resultate, nach Krankheitstagen gruppiert, folgen in 
Tabelle I. 

Tabelle I 

Agglutinationen. 


Blut untersucht 
bis zum 

Zahl der Fälle 

Davon positiv 
in Prozent 

Also negativ 
in Prozent 

8. Tage 

91 

ca. 60 

ca. 50 

15. Tage 

121 

ca. 84 

ca. 16 

22. Tage 

130 

ca. 95 

ca. 5 


In der ersten Woche verteilen sich die Agglutinations¬ 
befunde von 2 zu 2 Tagen folgendermaßen: 

Tabelle II. 


Untersucht 
bis zum 

Zahl der Fälle 

Davon positiv 

Positiv 
in Prozent 

4. Tag 

20 

10 

50 

6. Tag 

1 

52 

28 

ca. 54 


Der früheste positive Agglutinationsbefund fällt 
auf den dritten Tag (3 Fälle). 

Zur ersten Tabelle bemerken wir, daß die 5 # / 0 Fälle, welche 
nicht am 22. Tage agglutiniert haben, durch anderweitige Befunde 
(sei es später erst auftretende Agglutinationskraft oder Züchtungs¬ 
ergebnisse) oder durch Sektion als Typhen sichergestellt wurden. 

Wir sehen aus dieser Zusammenstellung, daß die Agglutinations¬ 
probe ein äußerst wertvolles diagnostisches Hilfsmittel darstellt, 
denn bei einer Erkrankung die bereits 3 Wochen gedauert 
hat, kann man beim Ausbleiben der Agglutinationsreaktion mit 
einer Wahrscheinlichkeit von 95:5 Typhus (undParatyphus) 
aus schließen, da bei 95 °/ 0 unserer Typhuskranken die Agglu¬ 
tinationsprobe in der 3. Krankheitswoche schon bei einmaliger 
Ausführung positiv ausfiel. 

Bei unseren Agglutinationsproben haben wir auch Gruppen- 
agglutinationen des öfteren zu beobachten Gelegenheit ge¬ 
habt. Beim Überblicken der auf diesem Gebiete existierenden 

34* 
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Literatur haben wir bisher den Eindruck gewonnen, daß dem Vor¬ 
kommen dieses Phänomens jetzt allzuviel praktische Be¬ 
deutung beigelegt wird. U. E. sind es z. T. auch technische 
Gründe, die entgegen unseren Beobachtungen, die angeblich enorm 
häufige Gruppenagglutinationsnotierungen gezeitigt haben. 

Wir haben unter 138 positiven Agglutinationen von Bact» 
typhi (Vioo makroskopisch), 13mal Mitagglutination von Bact. 
paratyphi A, id est 10 °/ 0 , und 11 mal Mitagglutination von Bact. 
paratyphi B, id est 8% gefunden. 

Zwei Paratyphus-A-Fälle agglutinierten außer dem Bact. 
paratyphi A noch Typhusbazillen (Bact. paratyphi B blieb un¬ 
beeinflußt, s. Kurven 1 und 10). 


Kurve 1. Paratyphus-A (Fall W. *)). 



6. 11. 16. 30. 44. Krankheitstag 

Bact. paratyphi A 
Bact. typhi - 

Anm. z. Kurve: Bei jeder Agglutination ist der Castellaui’sche Ver¬ 
such der getrennten Sättigung des Agglutinins mit Bact. typhi und Bact. para¬ 
typhi A angestellt: jedesmal spricht derselbe für Infektion mit Bact. paratyphi A ; 
außerdem ist dieses Mikrobion hier aus dem Blut gezüchtet, s. später. 

Von 7 P araty ph us-B-Fällen, die sämtlich Bact. paratyphi 
B agglutinieren und bei denen zum größten Teil Bazillen im Blut 
oder im Stuhl gefunden wurden, s. später, wurde 1 mal Bact. para¬ 
typhi A mitagglutiniert, siehe Kurve 2. Auf Typhusbazillen er¬ 
streckt sich die zusammenballende Wirkung dieser Seren einmal 
schwach (s. Kurve 2). 

Diese Gruppenagglutinationen — sowohl bei unseren Typhus- wie 
Paratyphusfällen — haben sich als solche (und nicht als Misch- 
infektionsagglutination) zumeist durch Bazillenbefunde und ver¬ 
mittels des C a s t e 11 a n i ’schen Versuches der getrennten Agglutinin¬ 
sättigung aufklären lassen. 

Ferner beobachteten wir bezüglich der Gruppenagglutination: 

1) Uber die bakteriologischen Einzelheiten dieses Paratyphusfalles s. Kayser, 
Zentralblatt für Bakt. u. Parasitk. Orig. I Abtlg. 1905/06. 
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1. Die mikroskopischen hohen Ausschläge, welche 
oft die makroskopischen um Tausende übersteigen, können auf 
das infizierende Bakterium hinweisen (s. Kurve 3). 

Kurve 2. Paratyphus-B (Fall D.). 


Bact. typhi, mikrosk 
Bact. paratyphi A, „ 
Bact. paratyphi B 7 „ 


makrosk. -f-f-f-f 
makrosk. oooooo 
makrosk. +c -ho+o 


11. Krankheitstag 


Aggl. 

titer 

2000 


Kurve 3. Typhus 


9. 25. 52. Krankheitstag 

2. Bei einzelnen Fällen ergab die makroskopische zweite Be¬ 
sichtigung nach etwa 12 ständigem, an das Verweilen im Brutschrank 
sich anschließenden weiteren Aufenthalt der Röhrchen bei Zimmer- 
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temperatur Resultate, die bis in die Tausende abwichen und die 
— wie spätere Bakterienzüchtung ergab — diagnostisch verwertbar 
waren (s. Kurve 4 und 5) = „verspätete makroskopische 
Reaktion“. 


Kurve 4. Typhus. Kurve 5. Typhus. 



Bact. typhi - M -H 

Bact. paratyphi A 
oooooo 

Bact. paratyphi B 

+0+C+0 

(immer makrosko¬ 
pisch). 


1 ) 2 ^ 1 ) 2 ). 

1) Nach 3 Stunden. 2) Über Nacht 1) Nach 3 Stunden. 2) Über 

Nacht. 


Anmerk. z. Kurve: Im Fall IV wurden Typhusbazillen in Blut gezüchtet. 
Im Fall V wurden 4 Tage später Bact. typhi 1 : 6000, Bact. paratyphi A 1 : 200 
in 2 Stunden agglutiniert. 


Die makroskopischen Resultate wurden stets in ausgiebigster 
Weise durch mikroskopische Untersuchung kontrolliert. 

3. Weiter konnten wir feststellen, daß, sowie bisweilen von 
einem Tag zum anderen beträchtliche Schwankungen der Typhus- 
agglutinine eintreten, so auch der Wechsel der Gruppen¬ 
agglutinationskurven jäh erfolgen kann, s. Kurve 6. 

4. Die Gruppenagglutination trat auch einmal in derselben 
Weise, aber nur etwa in halber Stärke, wie sie im Blut zu be¬ 
obachten war, im punktierten Pleuraexsudat auf; dieses war 
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Neuere klin.-bakt. Erfahrungen bei Typhus und Paratyphus. 531 

trüb-serös, enthielt Fibrinflocken, sowie vorwiegend polynucleäre 
Elemente und ganz spärliche nur durch Anreicherung in Bouillon 
zu findende Typhusbazillen. 

Aggl- Kurve 6. Typhus. 

titer J F 



5. Zwar kann man beim Tierexpermiment sagen, daß 
mit der Höhe des Agglutinationstiters für das zur Immunisierung 
verwandte Bakterium auch die Ausbreitung auf verwandte Gruppen¬ 
angehörige wächst und fällt (Bruns und Kays er und neuere 
Beobachtungen von K ay s e r s ) u. a.), aber beimkranken Menschen 
gilt dieses Gesetz der Spezifität des Agglutinationsmaxi- 
mums an den einzelnen Tagen durchaus nicht (vgl. die Notizen 
und Erklärungsversuche von Jürgens 1 ), Brion 2 ), Kayser 8 ), siehe 
Kurven 7, 8, 9. 

6. Auffallend häufig und stark findet sich schließlich nach 
unseren Erfahrungen die Gruppenagglutination bei den 
schweren Fällen. 

1) Zeitschrift für klin. Med. Bd. 52 S. 40. 

2) Untereis. Ärzteverein, 27. Febr. 1904, ref. in D. m. W. 1904, S.828. 

3) D. m. W. 1904, Nr. 49. Zeitschr. f. Hyg. u. Inf. Bd. 43, sowie Archiv f. 
Hygiene 1906. Vergleiche von Gruppenagglutination bei Mensch und Tier. 
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Apgl- Kurve 7. Typhus. Kurve 8. Typhus. 



9. 23. 37. 9. 19. Kranklieitstag 


Apgl.- Kurve 9. Typhus, 

titer J 1 



28 . 35. 59. 80. Krankheitstag 

Bact. typhi - Bact. paratyphi A . 

Anm.: In allen 3 Fällen waren Typhusbazillen im Blut. 
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Treten wir nun der Frage näher, ob eine positive Agglutina¬ 
tionsreaktion unter allen Umständen das Bestehen einer 
Typhuserkrankung beweist, so ergeben sich aus der Diskussion 
folgender Fälle Bedenken gegen den absoluten diagno¬ 
stischen Wert dieser Reaktion. 

Am relativ einfachsten sind die zwei Fälle I und II. 

Nr. I. G., A., 63 Jahre alt. 

Am Tage seines Eintrittes plötzlich auf der Straße bewußtlos um¬ 
gefallen. 

Objektiv sehr starke braune Pigmentierung der ganzen Haut, zahl¬ 
reiche Eiratzspuren und oberflächliche Narben. Allgemeine PediculosiB. 

Fieber zwischen 38—39. Starke, besonders rechtsseitige Unter¬ 
lappenbronchitis. Etwas Arteriosklerose. Milz nicht fühlbar. Urin 
enthält eine Spur Eiweiß, sonst keine pathologischen Bestandteile. 

Sensorium benommen. 

Agglutination auf Typhusbazillen fällt positiv ] / 100 
aus; in Blut, Fäces, Urin und 8pntum können dagegen keine Typhus¬ 
bazillen gezüchtet werden. 

8 Tage nach seiner Aufnahme Exitus; der Verlauf hatte nichts 
Positives für Typhus ergeben, die Bronchitis war recht stark ge¬ 
blieben. 

In Autopsie fand sich eine chronische und akute Bronchitis, 
diffuse Bronchiektasie, keine Hyperplasie der follikulären Apparate des 
Darmes und der Milz und der Mesenterialdrüsen. Darmschleimhaut 
durchgehends intakt. 

Aus dem Leichen blut, Milzsaft und aus der Galle konnten Bact. 
coli in Reinkultur gezüchtet werden. 

Die Sektion von Fall Nr. I zeigt uns, daß absolut nichts 
von Typhus vorlag. Dem Einwand, daß es ein „Typhus ohne 
Darmläsion“ war, können wir zunächst nicht vollständig zurück¬ 
weisen; da aber, trotz eifrigsten Suchens, es nicht gelang, irgendwo, 
in vivo oder in cadavere Typhusbazillen zu finden — selbst nicht 
in der Galle, wo sie erfahrungsweise J ) sich so gut wie immer bei 
frischen Typhussektionen finden —, so sehen wir diesen Fall an 
als eine nichttyphöse Erkrankung mit positiver Agglu¬ 
tination. Es ist denkbar, daß es sich um eine „Colisepsis“ 
handelte und daß eine Gruppenagglutination vorlag, wie sie bei 
Typhusfällen bekannt, allerdings selten, und auch im Tierexperiment 
mit Colibakterien und Typhusbazillen zu erhalten ist. 

Etwas schwieriger ist die Diskussion in folgendem Fall. 

Nr. II. Ch., J., 25 Jahre alt. 

War vor 3 Monaten wegen gleicher Erkrankung während 3 Monaten 

1) cf. die neuesten Ergebnisse in der Arbeit von Förster und Kayser. M. 
med. W. 1905 Nr. 31. 
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bettlägerig. — Jetzige Erkrankung begann vor 4 Tagen mit Fieber- 
gefühl, starker Diarrhöe, Kopfschmerzen, Husten mit viel 
Auswurf. Etwas Husten und Auswurf besteht seit 1 Jahre. 

Obj. 2 tägiges Fieber bis 39,5 °, dikroter Puls. Herpes labialis. 

Über den unteren Teilen des linken Oberlappens Dämpfung mit 
verschärftem Atmen, ausgebreitete nicbtklingende und klingende Bassel¬ 
geräusche besonders links. — Sputum: ] / 9 1 täglich, sehr übelriechend, 
dreischichtig, enthält Fettsäurenadeln. Milz deutlich palpabel. Stuhl¬ 
gang ca. 8 mal täglich. Fäces erbsensuppenartig. 

Agglutinationsreaktion auf Typhusbazillen positiv 1:100. 

Im weiteren Verlauf noch etliche ganz unregelmäßige Fieberzacken; 
auf Myrtolinhalationen bessert sich zusehends sein Zustand, so daß Pat. 
sehr gebessert entlassen wird, ohne daß irgend ein weiterer positiver 
Anhaltspunkt für Typhus gefunden wurde. Hingegen konnten im 
steril entnommenen Blut Diplokokken gezüchtet werden, 
die subkutan injiziert eine Maus innerhalb 24 Stunden 
töten. Im Herzblut derselben sind massenhafte kapsel¬ 
tragende Diplokokken enthalten (PneumococcuB). 

Es handelt sich hier um einen Fall von Bronchiektasie mit 
Allgemeininfektion. Die Untersuchung des Blutes ergibt eine 
Pneumokokkämie; daneben noch eine Eberth’sche Infektion an¬ 
zunehmen, erscheint uns nicht gerechtfertigt, da das Fieber voll¬ 
kommen durch die Bronchiektasie und die Pneumokokkämie erklärt 
wird, und auch vielfache Züchtungsversuche aus Stuhl und Urin die 
Abwesenheit von Typhusbazillen ergaben. Daß die Agglutination 
von einem früher durchgemachten Typhus herrühre, ist nicht 
auszuschließen, aber doch aus der Anamnese unwahrscheinlich. Es 
ist dies mithin eine weitere Beobachtung von positiver Agglutina¬ 
tion bei einer Erkrankung, die nicht sicher ein Typhus war. 

Das klinische Verhalten von 4 anderen Fällen mit positiver 
Agglutination ist ein recht eigentümliches — allerdings darf man 
bei allen 4 die Möglichkeit eines bestehenden oder überstandenen 
Typhus nicht ausschließen. Die Fälle sind folgende: 

Eine 40jährige Frau erkrankt an Pyelitis tuberculosa oder 
calculosa, nichts im objektiven Befund oder im Krankheitsverlauf 
sprach für Typhus. Ihr Serum agglutinierte aber Bact. typhi 
prompt 1:1000. Die Frau hatte 7 Jahre vorher einen Typhus 
durchgemacht; es wäre eine Seltenheit, wenn die Agglutinations¬ 
kraft 7 Jahre nach dem Infekte noch so stark geblieben wäre. 
Dieser Fall kam zur Beobachtung lang ehe die Bazillen¬ 
trägerfrage erörtert wurde; heute können wir vermuten, daß 
es sich um eine chronische „Bazillenträgerin“ gehandelt hat. 

Dann haben wir eine Frau mit frischem Ulcus ventriculi 
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beobachtet, die 3 Tage lang um 38 0 fieberte, etwas Bronchitis und 
einen vermehrten Indikangehalt im Urin hatte. Am 21. Krankheits¬ 
tage fiel die Agglutination positiv VlOO für Bact. typhi aus; in den 
Fäces konnten keine Typhuskeime nacbgewiesen werden (Drigalski- 
Conradi-Platten). 

Wir wissen, daß Fieber beim frisch blutenden Ulcus ventriculi 
(ohne Perigastritis) sehr selten ist, so daß es hier doch vielleicht auf 
einen begleitenden Typhus leichtester Art zurückgeführt werden 
könnte, auch wenn wir außerstande waren, den Typhus klinisch 
zu diagnostizieren. 

Ferner zeigte das zufällig untersuchte Serum der Kollegen K. 
und 6. vom bakteriologischen Institut eine Agglutination auf Typhus¬ 
bazillen von 1:50 und 1:100, ohne daß ihnen etwas von 
einer typhusartigen Erkrankung bekannt war. 

Da im bakteriologischen Institute sehr viele Agglutinations¬ 
untersuchungen mit normalem Blute angestellt worden sind und 
diese regelmäßig in solchen Verdünnungen negativ ausgefallen sind, 
so ist es nicht wahrscheinlich, daß das Blut der Kollegen K. und G. 
normal war, d. h. daß diese Agglutinationskraft sich entwickelt 
hätte ohne überstandene Infektion; wir dürfen deshalb wohl an- 
annehmen, daß die Imektion in diesen 2 Fällen vollkommen latent 
verlief, einer solchen waren ja die zwei Herren, die tagtäglich 
viel mit Typhusmaterial zu tun hatten, wohl ausgesetzt. 

Zum Schlüsse dieser Erörterung möchten wir, um eine zur¬ 
zeit im Zunehmen begriffene unrichtige Kritik der Brauch¬ 
barkeit des Agglutinationsphänomens zur klinischen 
Diagnose zu vermeiden — ein Irrtum, der u. E. auf technischen 
Fehlern beruht —, nach kurzer Erinnerung an unsere 95% posi¬ 
tiver Resultate erwähnen, daß jährlich bei Hunderten von nicht¬ 
typhösen Infektionskrankheiten die Agglutinationsproben auf 
Typhus- und Paratyphusbazillen ohne Erfolg angestellt worden 
sind, so daß die Fälle I und II als sehr seltene Ausnahmen betrachtet 
werden müssen; wir möchten auch besonders auf die aus dem hiesigen 
Institut stammenden Erfahrungen Fr. Blumenthal’s 1 ) hinweisen 
der bei Verwendung selbst von ikterischen Seren nichttyphöser, 
auch fieberhafter Kranken gezeigt hat, daß auch hier in über¬ 
triebener Weise die Bedeutung der Agglutinations¬ 
reaktion herabgesetzt worden ist. 


1) Medizinische Klinik 1905 Nr. 48. 
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II. Blmtzttchtang. 

Zum sicheren Erkennen des infizierenden Keimes aber und zur 
Stellung einer ätiologischen Diagnose genügt, wie gesagt, wegen 
der Möglichkeit von Gruppenagglutination eine Agglntinationsprobe 
allein oft nicht: der infizierende Bazill muß im kreisenden Blute 
gezüchtet werden. 

Das Ergebnis unserer Züchtungsversuche ist nun folgendes: 
im ganzen konnte bei 118 Fällen eine Blutzüchtung vorgenommen 
werden, diese gelang in 64 Fällen, id est ca. 55 °/ 0 . 

Die Resultate sind gewonnen, indem zu verschiedenen Zeiten 4 ver¬ 
schiedene Untersuchungsmethoden erprobt wurden: Blutagarplatten 
(Schottmüller u. a.), Blutbouillonkolben (Castellani u. a.) and 
R o 11 y' sches Verfahren mit Peptonzuckerlösung; von letzterem sind wir 
wieder abgekommen. Die vierte Methode hat sich uns ganz besonders 
bewährt: Sie besteht in einer Verwendung von 5 ccm gekochter 
Rindergalle zu einer Anreicherung: 2,5 ccm steril entnommenen 
Blntes werden sofort dieser Galle zugefügt. 1 ) Die Röhrchen bleiben 
gewöhnlich 12—24 Stunden im Brutschrank. Dann wird nach Schütteln 
Material auf der E n d o - Fuchsinagarplatte ausgestrichen (am besten ver¬ 
mittels Glasapatels) oder sonstwie verarbeitet. Waren Typhus oder Para¬ 
typhusbazillen (beider Typen) auch nur in geringer Zahl anfänglich vor¬ 
handen, so liegt jetzt eine massige Reinkultur der Keime vor. 

Die Resultate, die mit dieser einstweilen kurz beschriebenen 
Gallenanreicherungsmethode gewonnen werden, sind folgende: 

49 Fälle wurden bis zum Abschluß dieser Arbeit untersucht, 
in 36, id est ca. 73°/o> gelang die Züchtung. 

Ihrem Charakter nach sind diese 49 Fälle zu scheiden in 

12 leichte, bei denen 9 mal die Züchtung gelang = 75 °/ 0 , 

13 mittelschwere, bei denen 9 mal die Züchtung gelang = ca. 70 °/ 0 , 

24 schwere, bei denen 18 mal die Züchtung gelang = 75 °/ 0 . 

Die Methode ist also für jeden Typhusfall gleich geeignet, 
ohne Unterschied der Schwere. 

Dem Zeitpunkt der Untersuchung nach waren diese 49 Fälle 
folgendermaßen zu gruppieren: 


1) Es ist dies eine vun Kayser eingeführte Modifikation einer Methode, 
welche H. Conradi 1904 in einer Konferenz der Leiter der Typhusbekämpfangs* 
anstalten (Saarbrücken) mitgeteilt hat. Über die Erfahrungen hierüber im 
hiesigen Institut wird später eine ausführliche Mitteilung in der Münch, med. 
Woch. erfolgen. Auf einer späteren Konferenz zu Speyer (März 1905) war be¬ 
reits kurz davon die Rede. 
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Tabelle m. 

Rlutzil chtungen durch Anreicherung. 


Zeitpunkt 
der Untersuchung 

Zahl der unter¬ 
suchten Fälle 

Zahl der ge¬ 
lungenen Züchtung 

Prozentzahl 
der Züchtung 

vom 3.—8. Tag 

17 

16 

ca. »4 

„ 8.-15. „ 

19 

13 

ca. 70 

n 15.-28. „ 

18 

7 

ca. 54 


Es gelingt also mit dieser Methode inderl, Woche 
in 94 °/ 0 der Fälle im zirkulierenden Blut den infizie¬ 
renden Bazillus zu finden; sie ist demnach in ganz her¬ 
vorragendem Maße diagnostisch zu verwerten; ihr Wert 
ist ein absoluter, d. h. wir kennen keinen Fall bei dem Bazillen 
im Blute nachweisbar sind und es sich nicht um ein Infekt dieses 
Bazillus gehandelt hätte. 

Diese Züchtungsmethode ist auch der Agglutination insofern 
überlegen, als es uns gelang, unter 49 Fällen 8 mal die Bazillen 
nachzuweisen, ehe die Agglutinationsreaktion eintrat. Der früheste 
Termin, an dem wir die Bazillen im Blute kultivieren konnten, 
war der 3. Krankheitstag und zwar gelang uns dies 2 mal. 

Zum Schlüsse dieses Kapitels über die Blutzüchtung bemerken 
wir, daß nach unseren Erfahrungen aus der Menge der im Blute 
nachweisbaren Typhusbazillen keine sicheren Rückschlüsse auf 
die Prognose des Falles gemacht werden dürfen, besonders 
nicht im Beginne des Typhus. Zwar haben schwere Fälle meist 
viele Bazillen im Blut, aber es kommt dies auch bei leichten vor, 
wenn auch nicht so häufig. 

III. Stuhl- und Urinuntersuchung. 

In einer Reihe von Fällen wurden auch zu diagnostischen 
Zwecken die Stühle während der Fieberzeit uutereucht *); 
interessant ist der Vergleich der positiven Resultate mit dem Aus¬ 
fall der Agglutination nach Krankheitstagen geordnet 

1) Diese Untersuchung geschah nicht systematisch, so daß die hier 
angeführten Zahlen sich auf verhältnismäßig wenig Fälle erstrecken. In Anwen¬ 
dung kamen je eine Drigalski-, Conradi- und Endoplatte, sowie bisweilen das 
Malachitgrün-Anreicherungs verfahren nach Lentz, Tietz, Klinger (Literat, 
and Einzelheiten bei Klinger, Neuere Methoden und Nachweis der Typhusbaz. 
Inaug.-Diss. Straßburg 1904). Bei fiebernden Typhuskranken leisten nach 
den hiesigen Erfahrungen diese Methoden der Stuhluntersuchung etwa folgendes: 
Drigalski-Conradi gegen 35% positiv, Endo-Fuchsinplatten: 55%, Malachitgrün: 
68% positiv. 
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Tabelle IV. 

Vergleich von Stuhlzüchtung und Agglutination. 


Zahl der nnter- 
•uchten Kranken 

Typhusbazillen im 
Stuhl dieser nach¬ 
gewiesen bis znm 

Agglutination 
in diesen Fällen 
vorhanden 

Prozentzahl 
der Agglutination- 

7 

8. Tag 

1 mal 

ca. 14 

9 

15. „ 

8 n 

ca. 66 

13 

22. „ 

9 „ 

ca. 69 

8 

48. „ 

6 „ 

76 


Diese Tabelle zeigt uns, daß die Fäcesnntersachtrag während 
der 1. Woche des Typhus in einem nicht unerheblichen Prozent¬ 
satz (in 86°/ 0 ) bessere Resultate als die Agglutinationsprobe 
ergibt, daß aber im späteren Typhusverlauf das Verhältnis um¬ 
gekehrt wird. 

Bezüglich des Ausscheidungsmodus bei Fiebernden 
führen wir an, daß die Bazillen an verschiedenen Tagen in wech¬ 
selnder Menge und oft nur schubweise im Kot erscheinen. 

Die nachstehende Tabelle zeigt, daß im Verlauf der ersten 
3 Wochen des Typhus der Bazillennachweis im Stuhl mit 
dem Fortschreiten der Zeit immer häufiger gelingt. 


Tabelle V. 

Stuhlzüchtung während der Fieberzeit (mit gleicher Methode) 

ohne Anreicherung. 


Stuhl untersucht 
bis zum 

Fälle 

davon positiv 

Prozentzahl der 
gelingenden Stohl- 
ztichtung 

8. Tage 

22 

7 

ca. 32 

15. 

51 

18 

ca. 35 

22. „ 

71 ! 

i 

j 

31 

ca. 45 


Der früheste Termin gelingender Stuhlzüchtung war der 
3. Krankheitstag (2 mal). 

Einer systematischen Fäcesuntersuchung wurden — 
sofort nach Einfügung der Typhusuntersuchungsanstalt in das 
hygienische Institut — unsere Rekonvalescenten unterzogen. 
In dem ersten Jahre untersuchten wir diese Stuhlproben am 8. und 
15., später auch am 22. fieberfreien Tage. 

Von 154 Rekonvalescenten waren 143 am 15. Tage 
nach der Entfieberung „bazillenfrei“, id est 93°/ 0 . 

Schließlich wurden auch systematisch die Urine unserer 
Rekonvalescenten gleichzeitig mit den Fäces auf die Krankheits- 
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keime untersucht von 84 Fällen hatten 78 am 15. fieberfreien 
Tage keine Typhusbazillen im Urin, id est ebenfalls 98°/ 0 . 

Was das Vorkommen von Bazillen im TJrin während der 
Fieberperiode anlangt, so konnten wir von der 2. Woche ab 
bis zum 40. Tage sie in 12 Fällen, i. e. etwa 25 °/ 0 des daraufhin 
untersuchten Materiales nachweisen. Bei 9 unter diesen 12 Kranken 
war eine Spur Eiweiß im Urin zu finden; diese Albuminurie betraf 
5 mal Männer, so daß 5 mal die Bakteriurie als Begleiterscheinung 
einer leichten Erkrankung der Harnwege angesehen werden kann. 

Im Gegensatz zu diesen Beobachtungen sahen wir 2 schwere 
Typhusnephritiden bei denen ein Bazillennachweis im Harn 
nicht gelang. 

Obige Erörterung der Ausscheidung von Typhusbazillen im 
Stuhl der Rekonvalescenten soll jetzt zur Frage der „Bazillen* 
träger“ führen. 

Wir hatten nämlich in der Klinik 6 mal die Gelegenheit, Leute 
zu sehen, welche, ohne krank zu sein, Typhusbazillen aus¬ 
schieden, unter ihnen 3 Rekonvalescenten eines Typhus und 
3 dauernd gesunde Bazillenträger. 

Die letzteren stammten aus der Umgebung von Typhuskranken. 
Sie wurden zufolge kreisärztlicher Verfügung auf Antrag unserer 
Typhus-Untersuchungsanstalt aufgenommen, nachdem die Typhus¬ 
bazillen in ihren Fäces gelegentlich der hier üblichen Umgebungs¬ 
untersuchungen gefunden waren. Der erste „gesundeBazillen- 
träger“ war ein Italiener, dessen Zimmergenosse an Typhus litt, der 
zweite die 14 jährige Tochter einer typhuskranken Frau, die in dem¬ 
selben Zimmer schlief wie ihre Mutter, und endlich der Geselle eines 
Bäckers, der wie die zwei oben genannten Kranken wegen Typhus in 
der Klinik zur Aufnahme kam. Alle drei Bazillenträger hatten kurze 
Zeit denselben Abort benutzt, wie ihre typhuskrauken Hausgenossen. 
Letztere kamen dann alle drei (etwa 8—10 Tage nach Beginn ihrer 
Krankheit) aus ihrer Behausung in die Klinik. Es handelte sich wahr¬ 
scheinlich um eine Kontamination in nächster Umgebung. — Die 
sorgfältige klinische Untersuchung ergab bei diesen drei gesunden 
Bazillenträgern das Fehlen jeglicher krankhaften Er¬ 
scheinung; die bakteriologische Untersuchung des Blutes ergab 
ebenfalls ein negatives Resultat: Keine Agglutination und keine 
Typhusbazillen im Blut, auch nicht bei Anwendung des Gallen¬ 
anreicherungsverfahrens. Im Stuhl konnten die Bazillen nur kurze 
Zeit und zwar bei zwei „Trägern“ lmal, bei dem dritten im Ver¬ 
laufe von 10 Tagen 3 mal nachgewiesen werden. 
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Ganz anders verfa&lt es sich mit den Bazillenträgern, 
die Rekonvaleseenten eines Typhös sind. Wir verfügen 
über 3 FäHe, bei denen die Typhnsbazillen 7, 10 und 13 Monate 
nachgewiesen wurden; diese Bazillen wurden durch Oberarzt 
Dr. Kl in ge r vermittels des BakterizidieVersuches mit Immun* 
serum nach Pfeiffer als richtige Eberth-Gaffky’sche Bazillen 
identifiziert. 

Wir versuchten durch Dosen von Ipecac. sine emetine, Calomel, 
Jodoform, Rizinusöl die Bazillenausscheidung zu beeinflussen — es 
war vollkommen erfolglos. Die Bazillen konnten auch ge¬ 
legentlich im Urin nachgewiesen werden, da aber alle drei Bazillen¬ 
träger Frauen waren, so können wir — der anatomischen Ver¬ 
hältnisse wegen — ein äußeres Hineingelangen der Bazillen in 
den Harn nicht ausschließen und lassen diesen Befund unberück¬ 
sichtigt. 

Eine klinische Erscheinung verdient aber bei der einen unserer 
Patientinnen, Frau K, die allergrößte Beachtung. 

Am 10. fieberfreien Tag eines recht schweren Abdominaltyphus 
klagt plötzlich die 65 jährige Patientin über intensive Leibscbmerzen mit 
Brechreiz; die Temperatur stieg jäh auf 39,8 0 ; leichter IkteruB war zu 
bemerken; das Blutserum gab deutlich G m e 1 i n ’ sehe Reaktion. Tags 
danach kehrte das Wohlbefinden wieder zurück und die Rekonvalescenz 
nahm ihren regulären Gang. 

Späteren Mitteilungen zufolge hat die Frau, etwa 1 Jahr nach 
ihrer Entlassung verschiedene Anfälle von Gallenet einleiden erlitten. 

Das langdauernde Vorkommen von Bazillen in den Fäces der 
Rekonvalescenten führen wir vorzugsweise aof eine Ansiedelung und 
Weiterentwicklung von Typhuskeimen in der Gallenblase zurück. 1 ) 
Wir wissen nämlich, daß einerseits in allen unseren untersuchten 
Typhusgallen Typhusbazillen gefunden wurden, und andererseits, 
daß diese Keime in einer erkrankten, speziell steinetragenden 
Gallenblase weiterwuchern können. Deswegen hegen wir die Über¬ 
zeugung, daß in diesem Falle ein ursächlicher Zusammen¬ 
hang von Gallenblasenerkrankung mit der über */, Jahr 
währenden Typhusbazillenausscheidung nach abgelaufener 
Rekonvalescenz besteht. 

Der diagnostische Wert von Typhusbazillenfund in den Fäces ist 
also nach der heutigen Kenntnis von Bazillenträgern mit besonderer 
Überlegung zu beurteilen, denn wir haben gesehen, daß es völlig ge- 


1) Nähere Mitteilung darüber nnd Tierversuche, s. Förster u. Kays er 
1905 Münch, med. W. Nr. 81. 
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sunde Leute geben kann, die Jahr und Tag Typhusbasillen im Stuhl 
ansscheiden und diese Bazillen unter Umständen bis in tausend¬ 
fache Verdünnung agglutinieren *), allerdings haben diese „chro¬ 
nischen Bazillenträger“ ihren Typhus bereits durchgeraacht Die 
Frage, ob erneute Allgemeininfektion von dem Ort des Lokal¬ 
refugiums der Bazillen ausgehen kann, lassen wir offen, da wir 
darüber an der Klinik keine Beobachtungen gemacht haben; die 
Möglichkeit geben wir unbedingt zu.*) 

IV. Diagnostische Bakterizldieversuche. 

Bei 13 unserer 200 Fälle versagten die gewöhnlichen 
bakteriologischen Untersuchungsmethoden, d. h. die 
Agglutination mit den Bakterien des Typhus und Paratyphus 
konnte nicht nachgewiesen werden und wir vermochten keine 
Typhus- oder typhusähnlichen Keime aus Blut, Stuhl oder Urin 
zu züchten. Diese Fälle sind allerdings in der letzten Zeit seltener 
geworden. Wir führen das auf die verbesserten Anreicherungs¬ 
verfahren (s. o.) zurück, besonders auf die frühzeitigen Blutunter¬ 
suchungen mit dem oben genannten Verfahren und auf die Wieder¬ 
holung der Agglutinationsprobe. 

Bei einem klassischen Fall mit voll ausgebildeten Symptomen, 
bei dem am 10. und 12. Tag die Agglutination und die Blut¬ 
züchtung kein Resultat gegeben hatte, ebensowenig eine Wieder¬ 
holung der Agglutination am 24. Tag, bei dem am 16., 19., 23., 29. Tag 
die Untersuchung von Stuhl und Urin keine Typhusbazillen ergab, 
konnten wir mit Hilfe des Pfeiffer’schen Bakterizidie- 
versuches die Infektion mit Eberth-Gaffky’schen Bazillen 
noch erkennen. 

0,06 Patienten Serum schützten ein Normalmeersohweinchen vor der 
10 fachen letalen Dosis Typhusbazillen. 

In folgendem Fall war es ebenfalls allein der Bakterizidie- 
versuch, durch den uns die vorliegende Erkrankung als ein Typhus¬ 
infekt offenbar wurde. 

Nr. III. Frau B. 

Langsam, etwa 3—4 Tage vor ihrem Eintritt mit Unwohlsein, 
Mattigkeit erkrankt. Vor 1 Tag heftiger Schüttelfrost, dabei starker 
Durchfall und starke Kopfschmerzen. 1 mal Erbrechen. 

Objektiv: 2tägiges Fieber bis 39,1°. Diffus belegte Zunge, sonst 
nichts Pathologisches. 

Bakteriologisch: Agglutination und Blutzüchtung am 4. Tag 

1) Förster-Kayser. Münch, med. Woch. 1905 8. 1476/1477. 

2) Siehe Schlußbemerkung S. 661. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 35 
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negativ; ebenso Stuhlzüchtungen. 3 Monate später: Agglutination und 
Blutzüchtung, Stuhl und Urin negativ. Sehr hoher bakterizider Titer für 
Typbusbazillen: 1: 200 positiv, bei einer Yersuchsanordnung, in der 1:16 
die Grenze der Normalbaktericidie war. (Reagenzglasversuche von Herrn 
Prof. v. Krehl und E. Levy.) 

Dieser Fall hatte, besonders wegen der Anamnese, den Ver¬ 
dacht auf Typhus erweckt. Wegen des so kurzen Verlaufes und 
des negativen Ansfalles der gewöhnlichen bakteriologischen Unter¬ 
suchungsmethoden wurde dieser Typhusverdacht aber aufgegeben; 
erst 3 Monate später konnte diese Diagnose nachträglich doch noch 
mit Sicherheit gestellt werden, denn der konstatierte bakterizide 
Titer konnte nur bei einem Typhusrekonvalescenten Vorkommen. 

Die Untersuchung auf Bakterizidie ist demnach u. E. 
sehr wichtig und mnß, wenn die gewöhnlichen bakteriologischen 
Untersuchungsmethoden kein Resultat geben, unbedingt gemacht 
werden und zwar am besten in der Rekonvalescenz.. 

Y. Paratyphus. 

Unter unseren 200 Fällen haben wir 9 Paratyphusinfek¬ 
tionen beobachtet und zwar 7 Fälle des Typus B Schott¬ 
müller (von diesem als Bac. paratyphosus alcalifaciens bezeichnet) 
und 2 Fälle vom Typus A Brion-Kayser. *) 

Die Krankengeschichtenauszüge der 7 Fälle von Paratyphus B 
sind folgende: 

Nr. IV. S„ M. 

4 Tage vor Eintritt plötzlich mit Frost- und Hitzegefühl, 
Erbrechen und Kopfschmerzen, Durchfällen erkrankt. 

Obj.: 5 tägiges Fieber bis 38,8 0 lytisch abklingend. Roseolen. 
Milz nicht palpabel. Urin gibt Eiweiß- und Diazoreaktion. 

Gegen Ende des Fieberstadiums ein rosenrotes, leicht papulöses, an 
Urticaria erinnerndes, aber nicht juckendes Erythem am ganzen Körper, 
das in 3 Tagen spurlos abheilt. 

Sonst ungestörte Genesung. 

Bakteriologisch: Am 5. Krankheitstag wird Bact. paratyphi B 
im Blut gezüchtet; Agglutination auf diese Baz. 1 : 100 positiv. Stuhl- 
und Urinuntersuchung resultatlos. 

Nr. V. D., L. 

8 Tage vor Eintritt in die Klinik unter Frostgefühl und 
leichten Kopfschmerzen erkrankt. 

Obj.: 3 tägiges Fieber bis 38,8 °, lytisch abfallend. Deutlicher 
Milztumor. Leukocyten 6100 im cmm, ungestörte Genesung. 

Bakteriologisch: Am 11. Krankheitstag wird Bact. paratyphi B 

1) Münchener Med. Woch. 1902 Nr. 15. Letzte Zusammenstellung und Lit. 
Kayser, Zentralbl. f. Bact. I. Abt. Bd. 40 1905 06. 
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1 : 500 agglutiniert und dieser Bazill im Blut gezüchtet. Fäces- und 
Urinuntersuchung resultatlos. 

Da in diesen beiden Fällen der Bacillus paratyphi B vermittels 
der oben beschriebenen Gallenanreicherungsmethode im Blute ge¬ 
züchtet werden konnte, so steht die ätiologische Diagnose vollkommen 
sicher. Im klinischen Verhalten ist hervorzuheben, daß der plötz¬ 
liche Beginn im Fall Nr. IV, sowie das Ausbleiben der Leukopenie 
im Fall Nr. V nicht der Regel beim klassischen „Abdominaltyphus“ 
entspricht, aber gelegentlich auch bei Eberth’schen Infekten be¬ 
obachtet wurde. 

Nr. VI. Schwester M. 

Patientin war Krankenpflegerin auf der Typhusabteilung der 
Klinik; sie erkrankt mit Kopf- und Leibschmerzen. 

Ohj.: 5 tägiges Fieber bis 38,5 °. Kein pathologischer Organ¬ 
befund. Ungestörte Genesung. 

Bakteriologisch: am 3. Krankheitstag Agglutination von Bact. 
paratyphi B 1:100, am 17. Kraukheitstag wird Bact. paratyphi B 
in den Fäces gefunden. 

Nr. VII. R., A. 

2 Wochen vor Eintritt mit Kopfschmerzen und allgemeinem 
Krankheitsgefühl erkrankt. 

Obj.: 5tägiges Fieber bis 40,6°, lytisch abfallend, Roseolen, 
Milz palpabel. Glatte Genesung. 

Bakteriologisch: Bact. paratyphi B wird am 14. Krankheits¬ 
tag 1 : 1000, am 18. Krankheitstag 1 : 5000 mikroskopisch agglutiniert. 
Im Stuhl wird an diesem Tag das Bact. paratyphi B gefunden. 

In den 2 Fällen Nr. VI und VII konnten zwar die Bazillen 
im Blute nicht gezüchtet werden, sondern nur aus den Fäces; da¬ 
neben bestand aber ausschließlich Agglutination für Bact. para¬ 
typhi B. 

Die ätiologische Diagnose ist hier demnach mit ebenso großer 
Wahrscheinlichkeit zu stellen als bei den ähnlichen schon be¬ 
sprochenen Typhusfallen mit Eberth-Gaffky’schen Bazillen im 
Stuhl. 

Klinisch sind es zwei leichte „Abdominaltyphen“: bei Nr. VII 
ist dieser Symptomkomplex mit Roseolen und Milzvergrößerung hin¬ 
reichend sicher ausgeprägt, im Fall Nr. VI ist die Diagnose nur 
vermittels der Anamnese zu stellen gewesen; der Fall bietet noch 
weiteres nosologisches Interesse, so daß wir auf ihn zurückkommen 
werden. 

Nr. VIII. R., E. 

12 Tage vor Eintritt mit Unwohlsein und Durchfällen er¬ 
krankt. 

35* 
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Obj.: 8tägiges stark remittierendes Fieber bis 40,2°. Aus¬ 
gedehnte Rose olaflecken. Milz gut palpabel. 

Starke, feuchte Bronchitis. Urin frei von pathol. Bestandteilen. 
Glatte Genesung. 

Bakteriologisch: Am 9. Krankheitstag Agglutination auf Bact. 
paratyphi B 1: 100. Stuhl- und Urinuntersuchung resultatlos. 

Nr. IX. B., E. 

Plötzlich mit Schüttelfrost, Kopfschmerzen, etwas Husten erkrankt. 

Obj.: 3tägiges Fieber bis 38,3°. Geringe diffuse Bronchitis. Mils 
deutlich fühlbar. Urin ohne pathologische Bestandteile, keine Roseolen. 

In der sonst ungestörten Rekonvalescenz Herzaktion zeitweise un¬ 
regelmäßig, zeitweise etwas frequent; systolisches Geräusch an der Spitze. 

Bakteriologisch: am 4. Krankheitstag wird nach 3 Standen 
Bact. paratyphi B 1 : 50 
» * A 1:20 

* typhi 1 : 10, 

über Nacht Bact. paratyphi B 1 : 100 

„ „ A 1 : 100 schwach 

„ typhi 1 : 50 gar nicht agglutiniert. 

Die Blutzüchtung, Stuhl- und Urinuntersuchung bleiben negativ. 

Nr. X. B., A. 

1 1 / 2 Wochen vor Eintritt unter Mattigkeit, FrostgefÜbl er¬ 
krankt. 

Obj.: 14tägiges Fieber bis 38,6° von remittierendem Cha¬ 
rakter. Milz deutlich palpabel. Urin enthält Indikan, sonst nichts 
Pathologisches. Ungestörte Genesung bis auf eine leichte Periostitis an 
der linken Tibia. 

Bakteriologisch: Am 19. Krankheitstag Agglutination des 
Baot. paratyphi B 1 : 100, Blut-, Stuhl- und Urinuntersuchung ergibt 
keine Bazillen aus der Typhus- oder Paratyp busgruppe. 

In den 3 Fällen Nr. VIII, IX, X gelang nur der Nachweis der 
Agglutination auf Bact. paratyphi B; der Bazill selbst konnte nicht 
gezüchtet werden. Inwieweit allein aus der Agglutination auf 
die Infektion geschlossen werden kann, haben wir bei Besprechung 
des Wertes der Agglutination überhaupt bereits erörtert. Wir 
können per analogiam schließen, daß es nur äußerst selten Vor¬ 
kommen mag, daß ein Infekt ohne Paratyphus B-Bazillen eine Ag¬ 
glutination lediglich dieser Bazillen in einer Verdünnung 1:100 
hervorruft 

Das klinische Verhalten der 3 Fälle ist nun folgendes: 
Nr. VIII muß als „Abdominaltyphus“ gelten (Milzvergrößerung, 
Roseolen). Nr. IX und X, bei denen nur eine Milzvergrößerung 
nachzuweisen war, boten Symptome, die wir sehr wohl bei leichtem 
Abdominaltyphus kennen; da nun einerseits für keine andere In¬ 
fektionskrankheit ein Anhaltspunkt gefunden werden konnte, anderer- 
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seits eine hohe Agglatination für Bact. paratyphi B vorhanden war, 
so haben wir allen Grund, eine Paratyphus B-Infektion auch bei 
den letzten 2 Fällen anzunehmen. 

Den Beschluß in der Reihe der zu schildernden Paratyphen B 
bildet Fall St. 1 ), bei welchem das Bacterium paratyphi Typus B 
2 mal (und nur dieses) an verschiedenen Tagen aus dem kreisenden 
Blut gezüchtet ist Er verlief letal. Wir verfügen also über eine 
Paratyphussektion, bei der die Diagnose durch mehr¬ 
fache Blutzüchtung bereits intra vitam gesichert war. 
Auch das Leichenmaterial ist eingehend bakteriologisch untersucht« 

Fall St. 

Die 28 jährige Frau war 6 Tage vor ihrem Eintritt unter heftigen 
Kopfschmerzen und Ahgeschlagenheit erkrankt. 

Objektiv: Unregelmäßiges Fieber bis 40°. Starkes Delirium. Bo* 
seolen. „Cahn“ ’sehe Gaumengeschwüre. Meteorismus. Stuhl erbsen- 
hreiartig, spärlich. Urin wird ins Bett gelassen. 

Unter Verschlechterung des Pulses und Ansteigen der Temperatur 
anf 41,7 °. Exitus am 18. Krankheitstag. 

Klinische Diagnose: Typhus gravissimus. 

Bakteriologisch: Am 6. Krankheitetage Agglutinationsprobe für 
Typhusbazillen (1:50) und für Paratyphusbazillen A und B (1 : 100) 
negativ. Im Blut wird mit der Gallenanreicherungsmethode Bact. para* 
typhi B gezüchtet. Am 10. Krankheit*tag werden im Blut die gleichen 
Bakterien in größerer Zahl gefunden. Die Agglutination ist in 2 Stun¬ 
den bei 37 0 makroskopisch positiv für Bact. paratyphi B 1 : 100 und 
nur für diesen Bazill. 

Aus dem Sektionsprotokoll (Prof. M. B. Schmidt): Kleine 
Eiterpfropfe in den Tonsillen. An der Basis beider Gaumenbogen flache 
linsengroße Schleimhautgeschwüre. 

Im Mesenterium des Dünndarms etwas vergrößerte, rote Ly mph- 
drüsen. 30 cm oberhalb der Bauhin’schen Klappe eine Anzahl von 
Darmgeschwüren z. T. mit Schorfen, genau den Peyer’schen Platten 
entsprechend; im Coecum einige tiefe Geschwüre derselben Art wie im 
Dünndarm, bis in die Muscularis reichend, ebenso im Colon ascendens 
und im untersten Teil der Flex. sigmoidea. Milz 14/6/3, nicht vergrößert; 
Kapsel leicht gerunzelt, Trabekel und Malpighi’sche Körper nioht sichtbar. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Typhus abdominalis in 
der 3. Woche. 

Bakteriologisch: 

Leichenmaterial: Bact. paratyphi B (und nur dieses!) gezüchtet 
aus: Herzblut, Galle, Milzsaft und Messnterialdrüsen; des* 
gleichen 2 Tonsillarpfropfen, aus der Milch (durch leisen Druck 
entleert aus der Warze vor der Sektion), ferner in kleineren Mengen aus 
dem Ventrikeisaft und der Spinalflüssigkeit. 

1) Er steht außerhalb der zeitlich zusammenhängenden Beihe unserer 200 
Fälle und ist im Juli 1905 von uns beobachtet. 
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Der Nachweis der Bazillen im Darminhalt aus Dünn- und Dick¬ 
darm gelang nicht, es können also nur ganz wenige Paratyphuskeime 
dagewesen sein. 

Agglutinationsversuche: Herzblut nur für Bact. paratyphi 
B positiv bis 1:500. Selbst 1:50 negativ bei Versuchen mit Galle, 
Milch, Spinalflüssigkeit, Hirn• Ventrikelflüssigkeit. 

Das Bact. typhi und Bact. paratyphi A wurden auch 1: 50 bei 
keiner der Blutproben beeinflußt. 

Im Laufe unserer hier erörterten Untersuchungen sind wir auch 
auf 2 Fälle von Paratyphus gestoßen, welche das Bacterium 
paratyphi Typ. A 1 ) zum Erreger haben. Mit diesen ist die 
Zahl der uns bisher bekannten Typus A-Fälle auf 12 gestiegen. 

Zu einigen andersseitigen Äußerungen über diesen Typus der 
Paratyphusbakterien möchten wir hier noch einmal auf die große 
Kulturähnlichkeit gerade dieses Typus mit denEberth- 
Gaffky’schen Typhusbazillen hinweisen. 2 ) Auch auf den neuen 
vielbenutzten, gefärbten Agarplatten (Lakmus, Fuchsin) sehen sich 
die Kolonien noch nach Tagen völlig gleich. Wer in ätiologisch 
unaufgeklärten Fällen nicht mit andauernder Geduld die genau 
wie Typhuskolonien aussehenden Paratyphus A-Ansiedelungen mit 
Hilfe der orientierenden Deckglas-Agglutination sucht, dessen Be¬ 
obachtung entgehen eben Paratyphus A-Fälle sehr leicht. Das 
oben beschriebene Gallenanreicherungsverfahren (Blut) und die 
Malacbitgrünanreicherung (Stühle etc.) eignen sich nach unserer 
Erfahrung auch für den Typus A der Paratyphusbakterien sehr. 

Wir erörtern nun zunächst den klinischen Verlauf des 
ersten Falles (CI.), welcher in seinem ersten Teil schon beschrieben 
ist (Kayser, a. a. 0.). 

Nr. XI. CI., J. 

8 Tage vor ihrem Eintritt unter Kopf- und Leibschmerzen, 
Nasenbluten erkrankt; seit 2 Tagen Durchfalle. 

Obj.: 4 tägiges Fieber bis 39,6°, lytisch abklingend, geringe Bron¬ 
chitis. Milz palpabel. Urin enthält außer Indikan keine pathologischen 
Bestandteile. 

Ungestörte Rekonvalescenz bis zum 21. fieberfreien Tag, an welchem 
wieder hohes Fieber bis 40,5 0 unter Behr schweren Krankheitserschei¬ 
nungen auftritt: Sensorium stark benommen, Milz deutlich palpabel, 
Boseoien, Durchfälle; im Urin Eiweiß und Diazo. 


1) Brion-Kayser, Münch, med. Woch. 1902 Nr. 15 S. 613, und Kayser 
Zentralbl. für Bakt. I. Abt. ßd. 40. 

2) Die gleiche Beobachtung hat jetzt wieder A. Paladino-Blandini ) 
Annale d’Igiene Sperimental. v. Celli, Vol. XV Fase. II 1906 p. 159. Er hat 
Bact. paratyphi Typus A ans Wasser gezüchtet. 
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Dieses neue Fieber dauert 5 Wochen, die Kranke ist 2 Tage fieber¬ 
frei und ein drittes Fieberstadium beginnt: wieder hohe Continua 
zwischen 39 und 40°, die nach 4 Wochen allmählich abklingt; glatte 
Genesung (s. Agglutinationskurve). 

Bakteriologisch: Am 10. Krankheitstag agglutiniert im Serum 
Bact. paratyphi A 1:500, Bact. typhi 1:50, im Stuhl werden 
Bact. paratyphi A gezüchtet und nur diese. Blutzüchtung und Urin¬ 
untersuchung bleiben ergebnislos. Am 36. Krankheitstag wird Bact. 
paratyphi A 1 : 100 in 2 Stunden, Bact. typhi 1 : 100 in 5 Stunden 
agglutiniert; am 41. Krankheitstag Bact. paratyphi A 1 : 50, Bact. typhi 
1 : 100, Bact. paratyphi B 1:100 agglutiniert; am 60. Krankheitstag 
wird Bact. typhi 1 : 1000, Bact. paratyphi B 1 : 500, Bact. paratyphi A 
1:100 agglutiniert. Im Stuhl werden am 60. Tag nur Typhusbazillen, 
im Urin vom 60.—130. Tag öfters Typhusbazillen nacbgewiesen. 

A^gl- Kurve 10. Paratyphus A, dann Tvphus (Fall CI.), 

titer 
1: looo 

1:900 

1:800 

1: 700 

1: 600 

1: 500 

1: 400 

1 : 300 

1 :200 

[lrioo 

r: 50 

10. 36. 41. 60. Krankheitstag 

Der folgende Fall ist noch nicht publiziert. 

Nr. XII. W., L. 

6 Tage vor Eintritt unter Hitzegefühl, Schüttelfrost, 
Durchfällen erkrankt. 

Obj.: 13tägiges Fieber bis 39,8° stark remittierend, ly¬ 
tisch abklingend. Milz deutlich fühlbar; typische Roseolen; geringe 
Bronchitis. Sensorium klar. Leukopenie von 3000. Urin frei 
von pathologischen Bestandteilen. Stuhl angehalten. Ungestörte Ge¬ 
nesung. 

Bakteriologisch: Agglutination verhalten s. Kurve I. Im 
Blut wird am 6. Krankheitstag Bact. paratyphi A ge¬ 
züchtet (mit dem Gallenanreicherungsverfahren), ebenso wird am 
17. Krankheitstag aus dem Urin Bact. paratyphi A gezüchtet; 
sonst können bei zahlreichen Stuhl- und Urinuntersuchungen keine Ba¬ 
zillen aus der Typhus-Paratyphusgruppe gezüchtet werden. 
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Der Plattenbakterizidieversucb nach der Methode Neißer-Wechs- 
berg-Stern 1 ) ergibt einen bakteriziden Titer nur für Bact. paratyphi 
A von 1: 7000. 

Diese ans dem Blnte gezüchteten BaziUen sind sowohl vermittels 
der Agglntinationsprobe (Austitrierang mit Immunserum 1 : 10000), als 
auch durch Pfeiffer'sehe Bakterizidie versuche an Meerschweinchen, 
sowie selbstverständlich sämtlichen Eulturmerkmalen als identisch mit dem 
Laboratoriums - Paratyphusbazillenstamm des Falles Brion-Kayser 
(von 1902) befunden worden. Über Tierpathogenität und andere Einzel¬ 
heiten wird K a y s e r seinerzeit im Zentralbl. f. ßakt. I. Abt. Bd. 40 
berichten. —Das Patientenserum agglutinierte den alten A-Stamm Brion * 
Kays er und die nenen Bazillen fast gleich hoch. 

Die bakteriologische Untersuchung erbrachte im Falle W. 
Nr. XII vollkommene Klarheit: Nicht nur die Agglutination, sondern 
vor allem die Züchtung des Bact. paratyphi A aus dem Blut und 
dann später aus dem Urin, ferner die spezifische Bakterizidie des 
Blutserums für Bact. paratyphi A gestatten uns hier die sichere 
ätiologische Diagnose auf eine Infektion mit Paratyphus 
A-Bakterien zu stellen. 

Über den klinischen Verlauf ist so gut wie nichts Neues zn 
sagen: es ist der eines mittelschweren regelrechten „Abdo¬ 
minaltyphus“ — diese Diagnose konnte kein Moment zweifel¬ 
haft sein. 

Sehr' viel verwickelter ist die Diskussion des anderen Para- 
typhus-Falles (XI): es handelt sich zunächst um eine leichte 
Infektion mit Bact. paratyphi A — dafür spricht die hohe Agglu¬ 
tinationszahl und der Befund des Bact paratyphi A in den Fäces. — 
Nach 21 fieberfreien Tagen, von denen die 4 letzten außerhalb der 
Klinik zugebracht waren, erkrankt aber die Patientin von neuem 
und zwar diesmal unter sehr viel schwereren Krankheitserschei¬ 
nungen als das erste Mal. Es liegen zwei Erklärungsmöglichkeiten 
vor: Recidiv oder Neuerkrankung. Für Recidiv spricht, daß 
beim Paratyphus Recidive zwar nicht häufig sind, aber doch Vor¬ 
kommen, daß zweitens das Fieber in der 3. Woche der Rekon- 
valescenz auftrat, zu welcher Zeit beim Paratyphus wie beim Typhus 
der Beginn der Recidive liegt. — Gegen Recidiv spricht aber, daß 
die Patientin sehr viel kränker ist als bei der erstmaligen Er¬ 
krankung, denn es ist im allgemeinen häufiger, daß Typbus- und 
Paratyphus - Recidive leicht verlaufen. — Also handelt es sich 
um eine Neuerkrankung? Patientin würde sich z. B. während 

1) R. Stern, Berlin, klin. Wochenschr. 1904, and Laubenheimer, Zeit- 
schr. f. klin. Medizin (Festband für Prof. N&anyn, II. Teil 1905 66. Bd. 
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der Bekonvalescenz ihres Paratyphus A vielleicht auf der Typhus- 
Station mit Eberth-Gaffky’schen Bazillen angesteckt haben. 
Diese Annahme findet in dem Ergebnis der bakteriologischen Unter¬ 
suchung eine Bestätigung: Die Agglutinationskurve für Typhus¬ 
bazillen steigt jäh an und im Stuhl wie Urin werden Typhus¬ 
bazillen und keine Paratyphusbazillen mehr gefunden. 

Wenn wir das Unwahrscheinlichere, ein Becidiv, annehmen, 
so müßte man (falls wir von einer Mischinfektion absehen) an die 
Hypothese denken, nach welcher im Organismus vom Patienten 
Paratyphusbakterien sich in Typhusbakterien umwandeln können, 
mit anderen Worten, wir müßten die Annahme der Spezifizität der 
Paratyphusbakterien und Typhusbakterien fallen lassen, wogegen 
alle bisherigen bakteriologischen Erfahrungen bei Agglutination, 
Bakterizidieversuchen — auch im Tierexperiment — sprechen. 

Fragen wir uns nun, ob wir, seitdem wir den Paratyphus 
kennen, auf irgend eine klinische Tatsache gestoßen sind, welche 
diese Annahme eines Überganges von Typhus in Paratyphus oder 
umgekehrt erlaubt, so könnte man beim ersten Ansehen zugunsten 
dieser Hypothese nur eine Beobachtung verwerten, nämlich den 
Fall VI: wir sehen dort eine Krankenschwester unserer Typhus¬ 
abteilung (auf der damals, unseres bakteriologischen Wissens, nur 
richtige Typhuskranke mit Eberth-Gaffky’schen Bazillen be¬ 
handelt wurden) an Paratyphus erkranken. Es ist nun nahe¬ 
liegend, anzunehmen, daß sich unsere Schwester auf der Typhus¬ 
abteilung angesteckt hat. Bei ihr ließen sich aber nur Para- 
typhusbazillen (Typus B) züchten. 

Diese Beobachtungen sind die einzigen, die man vielleicht zu¬ 
gunsten der oben geäußerten Hypothese anführen könnte. Im ersten 
Fall ist aber diese Annahme nur eine von zwei Möglichkeiten, von 
denen die andere zum wenigsten ebenso wahrscheinlich ist. Im 
Fall VI ist schließlich zu bedenken, daß die Schwester nicht be¬ 
ständig auf der Typhusstation war, so daß sie sich sehr wohl 
außerhalb der Klinik hat anstecken können, zumal wir die be¬ 
gründete Ansicht vertreten, daß der Paratyphus viel verbreiteter 
ist, als man gemeiniglich denkt. 

Endlich könnten in den 2 Fällen die Annahme einer bakterio¬ 
logisch trotz des Versuches nicht erkannten Mischinfektion 
mit Typhus und Paratyphusbakterien (sei es bei der CI. oder einem 
anderen Kranken der Typhusabteilung) dieses eigenartige Krank¬ 
heitszusammentreffen erklären. Letzteres führen wir aber nur an, 
um die Beihe der Möglichkeiten zu vervollständigen. Wir haben 
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gar keinen Anhaltspunkt für die Begründung einer solchen An¬ 
nahme bei diesen Fällen gewinnen können. 

YI. Zusammenfassung. 

Zum Schlüsse möchten wir außer den beschriebenen Einzel¬ 
heiten folgende Erfahrungssätze zusammenfassend besonders hervor¬ 
heben : 

I. Agglutination. 

1. In der 3. Woche des Typhus und Paratyphus fehlt nur in 
5 % der Fälle das Agglutinationsphänomen. ’) 

2. Bei Typhen mit Eberth-Gaffky'sehen Bazillen tritt 
außer der Gruber-Widal’schen Reaktion für Typhusbazillen 
noch eine Gruppenagglutination des Bact. paratyphi A 
Brion-Kayser in 10°/ 0 , des Bact. paratyphi B Schottmüller 
in 8°/o der Fälle ein. 

3. Werden mehrere Bazillen der Typhus-Coligruppe von Pa¬ 
tientenserum agglutiniert, so braucht — in etwa 1% unseres ge¬ 
samten Materials — das zu dieser Zeit aus dem Krankenmaterial 
gezüchtete Bakterium nicht an jedem Tag am höchsten unter dem 
Gruppenverwandten agglutiniert zu werden. 

4. Die Erkennung des infizierenden Keims allein aus 
der Agglutination ist, falls mehrere Bakterien vom Patientenserum 
beeinflußt werden, unter Umständen dadurch möglich, daß man 
hohe Senimverdünnungen herstellt und die gewöhnliche makro¬ 
skopische Betrachtung durch die oft viel höhere und unzweifelhafte 
Ausschläge ergebende mikroskopische Prüfung ergänzt. Weitere 
brauchbare Hilfsmittel sind zu diesem Zwecke, die „verspätete 
makroskopische Agglutination“ und der Castellani’sche Versuch. 

5. Hohe Agglutinationen können von einem Tag zum anderen 
auftreten. Es empfiehlt sich daher, die Agglutinationsproben wenig¬ 
stens wöchentlich zu wiederholen. 

6. Nur ganz ausnahmsweise kommt eine Agglutinationskraft 
bis 1:100 für Typhusbakterien auch bei Infektionen vor, die nach 
unserem heutigen Wissen nicht typhöser Art sind. 

II. Züchtungsbefunde. 

1. Bei Anwendung eines oben vorläufig beschriebenen Gallen¬ 
anreicherungsverfahrens ließen sich in der 1. Woche bei 94°/ 0 

1) Bei Vermeidung von technischen Fehlern! Junge Kulturen! — Eine Hem¬ 
mung des Agglutinationphänomens in geringen Verdünnungen wurde von uns 
nur bei 1 °/ 0 der Agglutinationen beobachtet. 
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unserer Fälle die infizierenden Keime aus dem Blute züchten. 
Von der 2. Woche ab nimmt die Zahl der gelingenden Blut¬ 
züchtungen ab. 

2. Hingegen nimmt die Zahl der positiven Stuhl Züchtungs¬ 
befunde von der 1.—3. Woche zu. 

3. Am 15. Tage der Rekonvalescenz sind die Fäces und 
die Urine in 93°/ 0 der Fälle „typhusbazillenfrei“. 

4. Es gibt Typhus-Nephritiden ohne Typhusbazillen im Urin. 

5. 3 von 200 Krankenr wurden chronische Typhusbazillen¬ 
träger (=1,5%). 

DI. Bakterizidie. 

Bei negativem Ausfall der Agglutinations- und Züchtungsproben 
schafft gelegentlich der Bakterizidieversuch (Pfeiffer’scher oder auch 
Reagenzglasversuch) allein die ätiologische Aufklärung. 

IV. Paratyphus. 

1. Unter 200 klinischen Typhusfällen waren 2 (=1%) Para- 
typhen mit Bazillen des Typus A und 7 (=3,5%) Paratyphen 
mit Bazillen des Typus B, insgesamt 9 Paratyphen (=4,5%). 

2. Paratyphus verläuft klinisch wie Typhus. 

3. Eine Paratyphus(B)-Sektion ergab die gewöhnlich beim 
Typhus gefundenen Darmläsionen im unteren Ileum und Colon. 

Schlußbemerknng (bei der Korrektur) zu Seite 540/541. Ein Bazillen¬ 
träger-Fall, bei dem der Stuhlbefund von Typhuskeimen im Verlaufe einer, wie 
die Sektion zeigte, nicht typhusartigen akuten Infektionskrankheit die Diagnosen- 
«tellung verwirrte, ereignete sich unterdessen hei uns; er soll demnächst von 
Kays er im Zentralbl. f. Bakt. I. Abtl. beschrieben werden. 
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Aus der medizinischen Klinik und dem Insitut für Hygiene und 
Bakteriologie der Universität Straßburg. 

Die nosologische Stellnng des Symptomkomplexes 
„A bdominaltyphns“. 

Von 

Dr. Albert Brion, und Dr. Heinrich Kayser, 

Oberarzt der Klinik. früherem I. Assistenten des Instituts, 

jetzigem Oberarzt Inf.-Rg. 172 kommand. z. Inst. 

Im Anschluß an unsere letzte Arbeit über Typhus und typhus- 
ähnliche Erkrankungen*) wollen wir jetzt die nosologische Stellung 
des Symptomkomplexes „Abdominaltyphus“ erörtern. Wir hatten 
uns hei diesem Beginnen des besonderen tätigen Interesses von 
Herrn Prof, von Krehl zu erfreuen und befinden uns im bakte¬ 
riologischen Teil in Übereinstimmung mit den Anschauungen von 
Herrn Prof. J. Förster. 

Was versteht mau heute unter Abdominaltyphus? Für die 
Autoren am Anfang des vorigen Jahrhunderts war Abdominal¬ 
typhus ein klinisch-symptomatologischer Begriff; ans 
diesem wurde er eine ätiologische Einheit: die Feststellung 
der zu ihm gehörigen anatomischen Läsionen, seine Abtrennung 
von Rückfall- und Fleckfieber, die Entdeckung des erregenden 
Parasiten, sind die großen Marksteine, die der Geschichte des 
Typhus den Weg wiesen. Wir Ärzte der Gegenwart sind auf¬ 
gewachsen in der Auffassung dieser Krankheit als einer pathologisch¬ 
anatomischen nnd ätiologischen Einheit. Gegen diese Auffassung 
beginnt jetzt die Bakteriologie von zwei Seiten Einspruch zu 
erheben: einmal hat man sichere Typhusfälle kennen gelernt, ohne 
daß die bekannten anatomischen Veränderungen gefunden 
worden wären. Zwar sind die Erfahrungen über diesen Punkt 
nicht abgeschlossen: nicht wenige hierfür angeführte Beispiele 

1) Deutsches Archiv Bd. 85 S. 525. 
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müssen als recht unsicher und mangelhaft begründet gelten. Das 
nämlich, was unseren modernen Anforderungen in solchen Fällen 
fehlt, ist der Nachweis von Typhusbazillen im kreisenden Blut bei 
Fällen, in denen bei der Autopsie keine für Typhus charakteri¬ 
stischen Darmläsionen nachzuweisen sind. Indessen einzelne Fälle 
dürfen doch als sicher anzunehmen sein. *) Man darf ihr Vor¬ 
kommen vielleicht noch ganz besonders dadurch als sichergestellt 
ansehen, daß schon Rokitansky*) sie beschreibt und auch Louis 
und Andral 8 ) sie gesehen haben sollen. 1 2 3 4 5 ) 

Gibt es nun aber Krankheitsfälle, welche sich durch die 
klinische Beobachtung und durch ätiologische Erhebungen mit 
Sicherheit als Typhns charakterisieren lassen, ohne daß die sonst 
bekannten anatomischen Läsionen vorhanden sind, so gehören 
diese Läsionen nicht notwendig zum Begriff Abdominaltypbus. 

Andererseits haben uns die neueren Erfahrungen Krankheits¬ 
fälle kennen gelehrt, welche klinisch völlig den gewöhnlichen Schul- 
fellen vom Abdominaltyphus gleichen und auch zum Teil wenig¬ 
stens anatomisch die gleichen Veränderungen aufweisen, ohne ätio¬ 
logisch mit dem gewöhnlichen Abdominaltyphus identisch zu 
sein. # ) 

Hierher gehören zunächst die Infektionen mit den Paratyphus- 
bazillan des Typus A und B. 

Für die Erkrankungen an Paratyphus ist es sichergestellt, 
daß sie unter ebendenselben klinischen Symptomen verlaufen, wie 
die Infektionen mit Eberth-Gaffky’schen Bazillen. 

Vielleicht wird hier sofort der Ein wand erhoben: die Bazillen 
des Paratyphus gehören mit denen des Typhus nicht nur in eine 
Gruppe, sondern sie gehören zur gleichen Art: sie sind nur Varie¬ 
täten des Eberth-Gaflfky’schen Bazillus, welche beliebig aus ihm 
hervorgehen und sich in ihn zurückverwandeln können. In unserer 
früheren Mitteilung 6 ) sind 2 Fälle angeführt, welche man beim 
ersten Ansehen vielleicht für diese Anschauung verwenden könnte. 
Allein es ist im Einklang mit den widersprechenden und anderen 

1) Blamenthal, Deutsche med. Woch. 1902 85. 

2) Rokitansky, Pathol. Anat. 3 S. 221. 

3) Cit. nach Chomel, Le<;. de clin. med. 1 p. 528. 

4) Im August 1905 haben wir auch hier einen solchen Typhus sektionsfall 
ohne Darm befand zu beobachten Gelegenheit gehabt, bei d$jn Typhusbazillen 
im Blut gezüchtet waren. 

5) Vgl. dazu H. Trautmann, Die Ätiologie des Typbus. Ergebnisse von 
Lubarsch-Ostertag für 1903. Eine sehr gute Zusammenstellung. 

6) Dieses Archiv Bd. 85 S. 525. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



554 


XXIX. Bhion u. Kaybeb 


Erfahrungen der Bakteriologie auch dort dargelegt, daß die dafür 
angeführten Beispiele sich recht wohl anders erklären lassen. Es ge¬ 
hört natürlich nicht hierher, auf eine allgemeine Erörterung über die 
Artbeständigkeit der Mikroorganismen einzugehen. Das müssen 
wir aber doch nochmals mit Energie hervorheben, daß die Unter¬ 
scheidungsmerkmale (Kultur- und Immunitätsversuch) zwischen 
Typhus- und Paratyphusbazillen genau so bestimmt sind, wie beispiels¬ 
weise diejenigen zwischen Typhus- und Colibazillen. 

Etwas schwieriger ist das Urteil über die Beziehung der kli¬ 
nischen und anatomischen Erscheinungen bei gewissen Fleisch¬ 
vergiftungen zu denen des Abdominaltyphus. 

Es sind Fleischvergiftungen beobachtet worden, welche klinisch 
von Typhusfällen überhaupt nicht zu unterscheiden sind (Fieber 
der gleichen Art, Milztumor, Roseolen, erbsenbreiartige Durchfälle, 
allgemeiner Status typhosus). Das hat ein besonderes Interesse 
und eine besondere Beziehung wieder dadurch, daß ja fast alle die 
Fleischvergiftung auslösenden Mikroorganismen dieser Gruppe offen¬ 
bar den Paratyphusbazillen sehr ähnlich oder mit ihnen — spez. mit 
dem Typus B— bis auf einige Agglutininunterschiede identisch sind. 1 ) 
Sowie diese Paratyphusbazillen Erscheinungen hervorrufen, welche 
anatomisch teils mit denen der Sepsis, teils mit denen der Dysen¬ 
terie und teils mit denen des gewöhnlichen Typhus identisch 
sind, so können dies auch die Erreger solcher Fleischvergiftungen, 
soweit sie der Typhus-Coligruppe angehören. 

Am dunkelsten liegen die Verhältnisse für manche sogen. Coli- 
erkrankungen. Es ist hier unseres Wissens nur eine Beschreibung 
einer Epidemie von Erkrankungen vorhanden, welche klinisch völlig 
unter dem Bild des Abdominaltyphus verliefen, anatomisch den Be¬ 
fund der Dysenterie gaben und durch Coliinfektionen hervorgerufen 
sein sollen. Erkennt man die Berechtigung der Darlegung von 
de Haan und de Jonge*) an, so würde also auch die Coli- 
infektion als die Ursache eines sich am Menschen entwickelnden 
Symptomkomplexes anzusehen sein, welcher dem des Abdominal¬ 
typhus gleicht. Die Beurteilung dieser Epidemie ist leider dadurch 

1) Schottmüller, Münch, med. Woch. 1904 8. — Trautmann, Zeitschr. 
für Hyg. und Infektionskrankh. 1903 45. — Kayser, Die Bakteriologie des 
Paratyphus. Zentrbl. f. Bakt. und Parasitenk. Bd. 35 Nr. 2 und die Agglutina¬ 
tionsresultate bei Bruns-Kayser, Zeitschr. f. Hyg. u. J. Bd. 38 1903 S. 414 
u. 418 spez. Ferner Prof. L. K re hl und Diskussion Untereis. Ärzteverein Straß¬ 
burg. Sitzungsbericht November 1905. Deutsche med. Woch. u. Straßb. med. Ztg. 

2) de Haan und de Jonge, Colibacillosis pseudotyphico. Mededeelingen uit 
het geneskundig Laborat. te Weltevreden. Batavia 1902 76. 
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erschwert, daß die Bazillen nur ans der Leiche gezüchtet wurden. 
Zwar agglutinierte das Serum nur die gefundenen Keime, Bact. 
typhi hingegen gar nicht in den damals üblichen Verdünnungen; 
heute müssen wir die Möglichkeit zugeben, daß für Typhus eine 
Hemmung Vorgelegen haben kann und die aus der Leiche ge¬ 
züchteten Mikroorganismen, die auch post mortem gewuchert sein 
können, als gruppenverwandt agglutiniert worden sind.— Die 
von den Autoren beschriebenen „besonderen Colibazillen“ könnten 
übrigens auch die ihnen damals noch nicht bekannten Paratyphus¬ 
bazillen gewesen sein. 

Somit läßt sich sagen: die klinischen Erscheinungen des voll 
ausgebildeten „Abdominaltyphus“, der Schulfälle dieser 
Krankheit, wie sie seit Jahrzehnten den Ärzten bekannt sind und 
in den medizinischen Kliniken vorgestellt werden, können durch 
mehrfache Bakterien erzeugt werden: durch das Bact. typhi (Eberth- 
Gaffky), das Bact. paratyphi A, das Bact. paratyphi B und durch 
Bakterien der Fleischvergiftungen aus der Typhus-Coligruppe d. h. 
das, was wir als Abdominaltyphus bezeichnen, ist nicht eine Er¬ 
krankung einheitlichen Ursprungs, sondern sie ist eine Gruppe von 
Erkrankungen, entstanden durch Infektionen mit verschiedenen 
Mikroorganismen, welche zu einer Familie von Bazillen gehören. 1 ) 

Vielleicht erhebt man hier den Einwand: auch die gemeine 
Kokkenseptikämie, die akute Tuberkulose, auch die Pest können 
Krankheitserscheinungen machen, welche denen des Abdominal¬ 
typhus gleichen, und doch haben diese Krankheiten gar nichts mit 
dem Typhus zu tun. Dieser Einwand trifft u. E. den Kern unserer 
Betrachtungen nicht. Denn für Miliartuberkulose, Septikämie etc. 
liegen die Verhältnisse immer nur so, daß sie Symptome erzeugen 
können, welche denen des irregulären (nicht schulgerechten!) 
Typhus so ähnlich sind, daß sie, wie die besten Diagnostiker her¬ 
vorheben, nicht unter allen Umständen voneinander unterschieden 
werden können. Auf unsere ersten Erörterungen zurückkommend, 
wiederholen wir aber hier ausdrücklich, daß das Schulbild des 
Abdominaltyplms nicht nur durch die Infektion mit dem Eberth- 
Gaffky’schen Bazillus (beim Vorhandensein der bekannten anatomi¬ 
schen Veränderungen) entsteht, sondern auch durch die anderen 
obengenannten gruppenverwandten Mikroorganismen. Somit ist auch 
in den Schulfällen, auf rein klinischem Wege — ohne Mitwirkung 


1) Vgl. auch L. Zupnik, Zeitschr. für Hyg. und Iufektionskrankh. 1905 
49. Bd. p. 447 ff. Über gattungspez. Immunitätsreaktion, das Lit.-V. 
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der Bakteriologie — höchstens möglich die Diagnose: Infektion 
dnrch ein Mitglied der Typhus-Coligrnppe. 

Mit großer Wahrscheinlichkeit kann man im Einzelfall voraus- 
setzen, daß die bekannten anatomischen Läsionen da sind, eben 
weil das in dieser Krankheitsgruppe fast immer der Fall ist nnd 
weil die „Typhen ohne Darmlfisionen“ doch recht seltene Vor¬ 
kommnisse darstellen. Die ätiologische Unterscheidung der 
einzelnen Formen der Typhusgruppenerkrankungen ist zurzeit nur 
auf bakteriologischem Wege möglich, das muß mit Entschiedenheit 
betont werden. 

Es war bisher von den Schulfällen die Rede, d. h. von den 
Beispielen der Krankheit, welche durch Fieber, Milztumor, Roseola, 
Lungen- und Darmerscheinungen, sowie durch die ganze Art der 
Krankheitsentwicklung ihrer Zugehörigkeit zu der obengenannten 
Krankheitsgruppe mit Sicherheit dartaten. Schon längst war es 
aber bekannt, daß die Infektion mit dem Gift des Abdominaltyphus 
ev. auch unter ganz uncharakteristischen Erscheinungen 
verlaufen kann, Erscheinungen, welche nur auf Grund von epidemio¬ 
logischen Erwägungen als zum Typhus zugehörig angesehen werden 
konnten. Die ätiologische Betrachtungsweise hat die Zahl dieser 
Fälle in ganz ungeahnter Weise vermehrt. Wir beobachten jetzt 
tatsächlich sehr zahlreiche Krankheitsfälle, von denen man eigent¬ 
lich nichts anderes sagen kann, als daß Erscheinungen einer 
Infektion ohne erklärenden Organbefund bestehen. 
Welcher Art diese ist, läßt sich durch die bloße klinische Beobach¬ 
tung ohne die Hilfsmittel der Bakteriologie überhaupt nicht sagen: 
bei der klinischen Beobachtung dieser Zustände ist es also 
nicht einmal möglich, die ätiologische Gruppendiagnose zu stellen, 
d. h. hier ist auch die Zugehörigkeit des Krankheitsprozesses zur 
Infektion mit Bazillen der Typhus-Coligruppe nicht diagnostizierbar. 
Vielmehr können Infektionen mit Mikroorganismen gänzlich anderer 
Art genau die gleichen Symptome hervorrufen. — Jede rein kli¬ 
nische Diskussion würde hier einen Streit um des Kaisers Bart 
bedeuten. 

Beispiele von solchen ganz rudimentären Typhen haben 
wir in unserer ersten Arbeit gegeben, wir erinnern an die 
Frau B., Fall Nr. III, mit ihrer leichten fieberhaften Enteritis, an 
die Schwester M., Fall Nr. VI, mit ihrem 5 tägigen Fieber, bei 
denen nur durch die Untersuchung des Blutes und der Fäces die 
Diagnose auf Eberth’schen oder auf paratyphösen Infekt gestellt 
werden konnte. 
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Ein Beispiel einer Infektion mit einem Mikroorga¬ 
nismus ganz anderer Art ist folgender Fall. 

Fall K. 

24jähriger Student K. erkrankt 1 Tag vor seinem Eintritt mit 
Kopf- und Brustschmerzen, leichtem Husten mit geringem Auswurf und 
Frösteln. Appetit schlecht, Stuhl angehalten. 

Obj.: 3tägiges Fieber bis 38,3°, lytisch abfallend; leichte Apa¬ 
thie; schwitzt viel. Zunge geschwollen und weißlich belegt: Milz 
sicher fühlbar; starke Indikanreaktion im Urin; 4400 Leukocyten im 
cmm. 

Auf 3 X 0,2 Calomel reichlicher breiiger grünlicher Stuhl. 

Schnelle und ungestörte Rekonvalescenz. 

Bakteriologisch: Am 17. Januar 1905 aus dem Blute ver¬ 
mittels der oben beschriebenen Gallenanreicherung und durch Agar¬ 
platten ein Gram negatives, bewegliches, sporenloses Stäbchen ge¬ 
züchtet. 

Dasselbe verflüssigt Gelatine langsam, wächst auf dieser und 
Agarboden mit der Zeit als gelber Rasen, desgleichen nach 2—3 Tagen 
auf der E n d o - Fuchsinagarplatte, ebenso auf der Drigalski-Con- 
radiplatte. Anfangs sind die Kolonien farblos wie die der Typhus¬ 
bakterien. 

Milch wird koaguliert. 

Lakm usmölke anfangs sauer, dann alkalisch. 

Traubenzuckerbouillon ohne Gas. 

Kartoffel nach 2 Tagen gelbbrauner Belag. 

Pathogenität für Tiere besteht. 

Kaninchen von ca. 1500 g starben 4 Stunden nach intravenöser 
Einverleibung von 2 ccm einer 48 ständigen Bouillonkultur. 

Meersch weinchen von 250 g 12 Stunden nach einer inter- 
peritonealen Einverleibung von 4 mg 48 ständigen Agarrasens. 

Das Bakterium wird aus Leber, Milz und Herzblut der Tiere rem- 
gezüchtet. 

Vom Patientenserum wird dieses Stäbchen in Ver¬ 
dünnung 1: 500 prompt agglutiniert. 

Typhus- und Paratyphusbazillen (A und B) bleiben auch 1 : 50 un¬ 
beeinflußt vom Patientenserum. 

Es ist unseres Erachtens eine Varietät aus der Pyocyaneusbakterien- 
gruppe. Uber die Benennung s. umstehend. 

Das klinische Bild entspricht vollständig dem eines leichten 
Typhus: Milztumor, Apathie, Indikanurie, Leukopenie; wir hätten 
ganz gut erwarten können, daß das Serum dieses Patienten 
Eberth’sche oder Paratyphusbazilleu agglutiniert hätte. Es gelang 
aber, aus seinem Blute ein Bazill ganz anderer Art zu züchten, 
der als Erreger dieses Infektes angesehen werden darf, da er vom 
Serum des Patienten in 1:500 agglutiniert wurde. 

Wir haben also in diesem Falle eine typhusähnliche Krank- 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 36 
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heit beobachtet, die durch ein neues, in diesen Einzelheiten 
bisher nicht beschriebenes Stäbchen erzeugt ist, das wir 
als Bacterium flavosepticum bezeichnen. 

Diese 3 als Beispiele citierten Fälle hätte man früher mit dem 
einheitlichen Namen „Febricula“ bezeichnet und doch handelt es 
sich um Infekte mit ganz verschiedenen Bakterien, nämlich mit 
Bact. typhi, Bact. paratyphi B und Bact. flavosepticum. 
aus der Pyocyaneusgruppe. 

Wenn wir versuchen wollten, alle Krankheitsfälle zusammen¬ 
zustellen, die auf eine Infektion mit Eberth-Gaffky’schen Bazillen 
zurückzuführen sind, um aus den gemeinschaftlichen Sym¬ 
ptomen uns einen klinischen Begriff von dem „Eberth- 
Gaffky’schen Infekt“ zu konstruieren, so kommen wir zu folgender, 
recht vagen Definition: fieberhafter Zustand, der durch keinen 
nachweisbaren Orgaubefund erklärt wird, bei dem nicht ein Exanthem 
oder ein besonderer Verlauf gefunden wird, der für eine andere 
bestimmte Krankheit charakteristisch ist. — Daß diese Definition 
zu diagnostischen Zwecken ganz unbrauchbar ist, liegt auf 
der Hand; sie hat aber einen wichtigen theoretischen Wert, 
denn sie zeigt wiederum, daß man nicht ohne weiteres aus 
der Identität der Infektionserreger eine klinisch¬ 
symptomatische Einheit postulieren darf. 

Auf Grund der augenblicklichen klinischen und bakteriologischen 
Kenntnisse über den Typhus läßt sich die pathologischePhy- 
siologie dieser Krankheit gegenwärtig so auffassen: 

Die Infektionspforte liegt entweder im Magendarmkanal 
oder vor dem Magen — vielleicht in der Regio tonsillaris.*) 

Nehmen wir zunächst letztere Hypothese an — für die unsere 
Bazillenfunde in den Tonsillen *) direkt zu verwerten sind —. Von 
den Tonsillen würden die Bazillen in das Lymphsystem und in das 
kreisende Blut gelangen — so würden die ersten Symptome des 
Typhus, welche allgemeiner Natur sind, erklärlich sein. 

Im Blute halten sich die Keime in dem Krankheitsbeginn 
nach unserer Erfahrung (94%) wohl immer auf. Es ist also in 
gewissem Sinne anfangs eine echte Septikämie vorhanden. Aus 
dem Blute und den Lymphgefäßen gehen die Typhusbazillen in die 
Organe und erzeugen dort die bekannten Herde, Ablagerungen, 
lokale Entzündungen, Metastasen, wenn man will: in der Milz 

1) Siehe Förster u. Kayser, Mönch, med. W. 1905 Nr. 31. 

2) Siehe unsere erste Arbeit, Dentsches Arch. f. klin. Med. Bd. 85 p. 525. 
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und Leber, Milchdrüse (vgl. unseren letalen Paratyphus B 
von Frau St.), andere Drüsen und Darm, ev. im Hirn, in 
Lungen und serösen Häuten, und in den Hoseoien der 
Haut. Alle Organe können betroffen werden, die lymphatischer 
Apparate werden besonders häufig befallen. Die Erkrankung der 
Peyer’schen Haufen ist eine dem ganzen Prozeß koordinierte Er¬ 
scheinung, nur kommt sie ganz besonders häufig vor. Immerhin 
kann diese Krankheitserscheinung auch fehlen, und zwar dürfte 
das bei Kindern besonders häufig sein. 1 ) 

In den späteren Stadien der Krankheit findet man die 
Mikroorganismen schwerer im Blut (vgl. unsere Zeittabelle S. 537), 
sie verschwinden allmählich. 

Dafür haben sie einen neuen Vegetationsort wohl fast regel¬ 
mäßig in der Gallenblase 2 ) des Kranken gefunden, von wo 
aus sie wochenlang ihren Weg durch den Darm nach außen zu 
nehmen pflegen. In die Gallenblase sind die Keime durch die Leber 
hindurch gekommen. In ihr wuchern sie unter Umständen nach 
Abheilung des Typhus noch Monate und seltenerweise selbst viele 
Jahre lang, besonders wenn sie die die Nistung unterstützende Hilfe 
■der „Residualgalle“ von Gallensteinen genießen („Typhusbazillen¬ 
träger“). Der Prozeß kann an der Gallenblase unter Umständen als 
ein rein lokaler weiterspielen. 

Im weiteren Verlauf des Typhus treten die durch Körperzellen 
auf den Bakterienreiz hin erzeugten (bisher als agglutinierende 
und spezifisch bakterizide Körper bekannten) Substanzen in den 
Körpersäften auf. 

Wenn wir auf die Hypothese einer postventrikulären 
Infektionspforte eingehen, so ergeben sich, abgesehen von den 
schwer erklärlichen Verhältnissen bei bakterizidiefreien „Typhus¬ 
bazillenträgern“, eine Menge Schwierigkeiten in der Verfolgung 
des Bazillenweges. Wir müßten annehmen, daß die eingebrachten 
Bazillen sich im Darme halten und die Schleimhaut durch¬ 
dringen. Eine Entwicklung und krankheiterregende Wirkung 
der Typhusbazillen im Darm würde natürlich wesentlich davon ab- , 
hängen, ob die Keime in genügender Zahl hereingelangen. Wie 
es scheint — die Versuche des einen von uns (Brion) sprechen 
durchaus in diesem Sinne — werden Typhusbazillen im Darm des 
Tieres schnell und sicher getötet. Bekanntlich konnten Tiere vom 


1) Henoch, Vorlesungen über Kinderkrankheiten 1897 p. 769. 

9) Forster-Kay«er, a. a. 0. 

36 * 
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Darm aus mit Typhusbakterien bisher nicht infiziert werden. Wir 
beobachteten, daß beim Hunde sowohl wie beim Kaninchen, denen 
enorme Mengen von Mikroben dieser Art (eine vollständige Agar¬ 
kultur), auch nach Alkalisierung des Mageninhaltes, beigebracht 
worden waren, schon nach 12 Stunden die Typhuskeime weder im 
Dünndarm noch im Dickdarm nachzuweisen waren. Krankheits¬ 
erscheinungen traten nicht auf. 

Ähnliche Erfahrungen hat für den Menschen der andere 
von uns (Kayser) gemacht: ln den tieferen Teilen des Dünn¬ 
darmes ebenso wie im Dickdarm von Typhusleichen werden die von 
der Galle gelieferte Typhusbazillen durchschnittlich spärlicher und 
können schließlich völlig verschwinden. Daraus muß gesclilossen 
werden, daß der Darmtraktus nicht der Vegetations¬ 
ort der Typhusbazillen ist, und daß besondere Kräfte im Darm 
das Wachstum dieser Mikroorganismen einschränken oder ganz 
verhindern, und man kann einmal in Übereinstimmung mit den 
Erfahrungen Bienstock’s in besonderen Verhältnissen der ge¬ 
wöhnlichen Darmbakterien oder in der Entwicklung ihrer StoflF- 
wechselprodukte diese Kräfte sehen. Man kann sie aber auch in 
Darmausscheidungen oder einer besonderen physiologischen Funktion 
des Darmepitels erblicken. Darüber sind weitere Beobachtungen 
notwendig und, wie wir glauben, möglich. 

Es ist also schwer, eine Erklärung zu finden, unter welchen 
Umständen es den Krankheitskeimen ermöglicht würde, ihren Weg 
primär vom Darm aus durch die Schleimhaut in das Blut zu 
nehmen. 

Sehr interessant sind übrigens die Beobachtungen über das 
schubweise Vorkommen der Typhusbazillen in den Dejektioneu 
der Kranken. Auch ihre Menge wechselt außerordentlich. Selbst 
auf der Höhe der Krankheit findet man in diarrhoischen Stühlen 
nicht selten keine Typhusbazillen — jedenfalls ist das Ergebnis der 
Untersuchungen ein äußerst wechselndes, was wieder damit über¬ 
einstimmt, daß die Typhuskeime keine echten Darmwucherer sind. 
Die Technik der Untersuchungen ist jetzt so hoch ausgebildet, 
daß man diese variabeln Befunde kaum auf mangelnde Methoden 
schieben darf. Hier möchten wir anführen, daß wir mehrmals ge¬ 
legentlich der hier regelmäßigen Umgebungsuntersuchungen 
bei Typhusvorkommnissen, negative Stuhlzüchtungsresul¬ 
tate bei Prallen hatten, welche, wie sich nachher herausstellte, zur 
Zeit dieser erfolglosen Stuhluntersuchung in der Inkubation 
eines Typhus befunden hatten. Auch dies spricht dafür, daß der 
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Typhus nicht immer im Darme, sondern alseine Lymphsystem- 
und Bluterkrankung (vielleicht von den Tonsillen aus) 
beginnt! 

Übrigens nehmen 1 ) die positiven Stuhlzüchtungsresul¬ 
tate im Laufe des Typhus von 32 °/ 0 in der ersten zu 45% in 
der dritten Woche zu (bei gleicher Untersuchungsmethodik). 

Wir haben also gesehen, daß die ätiologische Einheit des 
Symptomkomplexes Abdominaltyphus aufgegeben werden muß, daß 
vielmehr dem klinischen Begriff Abdominaltyphus eine Gruppe 
von klinisch nicht zu differenzierenden Erkrankungen entspricht, 
deren Erreger wiederum eine besondere Gruppe bilden. 

Schließlich versuchten wir, die Infektionserreger auf ihrem 
Wege durch den Organismus von ihrem Eintritt bis zu ihrer 
Ausscheidung zu verfolgen, und auf Grund dieser Beobachtungen 
haben wir uns eine Anschauung gebildet, mit welcher wir den 
wechselnden pathologisch-anatomischen Befund dieser Krankheits¬ 
gruppe einheitlich erklären zu können glauben. 

1) Vgl. Brion-Kayser, dieser Band Nr. XXVIII. 
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Aus der Göttinger medizinischen Universitätsklinik 
(Geheimrat Ebstein). 

Untersuchungen über das Lokalisationsvermögen und das 
stereognostische Erkennen. 

Von 

Privatdozent Dr. Alfred Schittenhelm. 

Untersuchungen über das Lokalisationsvermögen von Berüh- 
rungsempfindtingen. mit denen ich mich bereits früher eingehend 
beschäftigte*), führten mich auch zum Studium dieser Verhältnisse 
bei Tastlähmungen der Hand. Allerdings sind ihre gegenseitigen 
Beziehungen bereits mehrfach Gegenstand der Forschung gewesen 
und es kann als Resultat angesehen werden, daß das Lokalisations¬ 
vermögen bei der zentralen Tastlähmung, welche nach Wernicke’s 2 ) 
bekannter Feststellung mit einer Rindenläsion speziell in dem mitt¬ 
leren Drittel der hinteren Zentralwindung und vom anschließenden 
Scheitelläppchen Hand in Hand geht und von so geringen Sensi¬ 
bilitätsstörungen begleitet ist, daß sie durch deren Vorhandensein 
allein nicht erklärt werden kann, im allgemeinen intakt ist. Es 
leiden aber, wie ich bereits mehrfach hervorhob, derartige Unter¬ 
suchungen einerseits an ungenauer Durchführung, andererseits an 
ungleichartiger Methodik, so daß eine weitere Prüfung der Ver¬ 
hältnisse keineswegs unnötig erscheinen dürfte. 

Beide Funktionen, das Lokalisationsvermögen und das stereo¬ 
gnostische Erkennen, haben eine weitgehende Ähnlichkeit mit¬ 
einander, indem sie keineswegs einen einheitlichen „Sinn“ dar¬ 
stellen 3 ), sondern aus mannigfachen Komponenten zusammengesetzt 

1) A. Schittenbelra, Über einen Fall von Stichverletzung des Rücken¬ 
markes mit besonderer Berücksichtigung des Lokalisation»Vermögens. Deutsche 
Zeitschr. für Nervenheilkunde Bd. 22 S. 1. — tIber den Einftull sensibler und 
motorischer Störungen auf das Lokalisationsvermögen, ebenda Bd. 22 S. 428. 

2) C. Wernicke, Zwei Fälle, von Rindenläsiou. Arbeiten aus der psych¬ 
iatrischen Klinik in Breslau 181)5 Heft II S. 35. 

3> Es kann daher m. E. die Berechtigung der Bezeichnung „stereognosti- 
scher Sinn" bestritten werden. 
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sich erweisen. Bei beiden gehört außer den an Ort und Stelle 
aufgenommenen Gefühlseindrücken zu ihrem Zustaudekommen eine 
komplizierte assoziative Tätigkeit, und zwar dürfte wohl ein gemein¬ 
sames Postulat die Assoziation mit optischen, motorischen und 
sprachlichen Vorstellungen sein, wie sie Ziehen ’) für das Lokali¬ 
sationsvermögen voraussetzt; für das Tastvermögen gestalten sich 
die Verhältnisse durch das Heranziehen weiterer Assoziationen 
(z. B. akustischer etc.) noch komplizierter. 

Selbstverständlich wird der Wegfall der einen oder anderen 
assoziativen Verbindung je nach ihrer speziellen Bedeutung für das 
Zustandekommen der Empfindung durch das Eintreten anderer 
kompensiert werden können und somit der Feinheit der Empfin¬ 
dungen in ihrem Gesamtresultate meist nur einen kaum merk¬ 
baren Abbruch tun. Sobald aber ein völliges assoziatives Ver¬ 
sagen nach allen Richtungen. inklusive der assoziativen Verwertung 
der verschiedenartigen Tasteindrücke, statthat, müßten beide Funk¬ 
tionen in Wegfall kommen. Dieser Ball müßte eintreten, wenn 
die assoziative Zusammenfassung zu einem Gesamtbilde, welche ja 
zweifellos eine Tätigkeit der Gehirnrinde ist, an einen bestimmten 
Ort gebunden ist und dieser durch irgendeinen pathologischen Prozeß 
zerstört oder lädiert wird. 

Wer nicke glaubte nun, für die stereognostische Erkenntnis 
ein Zentrum gefunden zu haben und zahlreiche Beobachtungen 
gaben ihm darin recht, daß tatsächlich mit der Zerstörung des¬ 
selben eine Schädigung resp. Aufhebung des Tastvermögens zu¬ 
sammenfällt. Allerdings haben sich auch andere Befunde eingestellt, 
welche zeigen, daß eine Störung des taktilen Wiedererkennens an 
den Fingern auch bei anderen Gehirnläsionen Vorkommen. So hat es 
Bonhoeffer 1 2 3 * )für circumskripte Affektionen im mittleren Drittel der 
vorderen Zentralwindung gezeigt und auch Chipault 8 ) beobach¬ 
tete Störungen des stereognostischen Erkennens bei Läsionen der fron¬ 
talen Partie der Roland’schen Region; der letztere stellt auf Grund einer 
Reihe operierter Fälle die Ansicht auf, daß eine gewisse Parallele be¬ 
steht zwischen Aphasie und Astereognosie, indem beide in eine senso¬ 
rische und eine motorische zerfallen. Die motorische Astereognosie 
(motilite stereognostique) kommt nach ihm nur vor bei Herden, die vor 

1) Ziehen, Leitfaden der physiologischen Psychologie. 

2) Bonhoeffer, Über das Verhalten der Sensibilität bei Rindenläsionen. 
I). Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 26 S. 57. 

3) Chipault, Sur la valeur chirurgicale de l’epilepsie Jacksonienne. Gaz. 

des Hop. 1902 Bd. 75 S. 609. 
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der Roland'schen Furche (frontalwärts) liegen, und hat daher einen 
absoluten diagnostischen Wert; die sensorische Astereognosie (sensi- 
bilitö störeognostique) dagegen bietet einen geringeren diagnosti¬ 
schen Anhaltspunkt, als man gewöhnlich annimmt, und kann ebenso 
vorhanden sein bei Läsion der post-Roland’schen Zone wie bei solchen, 
die auf die Roland’sche beschränkt sind. Leider drückt er sich, was 
die Differenzierung der beiden Arten anbelangt, nicht genau genug 
aus. Bullard 1 ) geht noch weiter und meint, daß die Störungen 
des stereognostischen Erkennens im obigen Sinne nicht an die 
Rinde gebunden sei. Wenn diese abweichenden Ansichten auch 
keineswegs zahlreich sind, so dürfen sie m. E. doch nicht unberück¬ 
sichtigt bleiben. Sie zeigen vielmehr, daß die Erkenntnis dieser 
Verhältnisse trotz der anerkannten Wernicke’schen Feststellung 
noch keineswegs abgeschlossen ist. 

Ebenso steht es mit den Beziehungen zwischen Lokalisations¬ 
vermögen und stereognostischem Erkennen. Wenn beide, wie ich 
oben anführte, aus gleichartigen Komponenten zusammengesetzt 
sind, so müßte man eigentlich annehmen, daß bei Störungen des 
einen, vor allem bei denen des komplizierteren Tastvermögens, auch 
solche des anderen regelmäßig beständen. Dem ist aber nicht so. 
Allerdings scheint es Fälle zu geben, wo beide relativ erheblich 
gestört sich erweisen (Wernicke’s erster Fall Janowski; s. auch 
Hoffmann 2 3 ) und Bullard 8 )). Im großen und ganzen aber hat 
es den Anschein, wie wenn bei weitaus der Mehrzahl ein der¬ 
artiges Parallelgehen nicht beobachtet werden könnte. Immerhin 
müssen erst weitere Beobachtungen darüber gemacht werden. 

Ebenso wie es an einer genügenden Zahl einwandsfreier Unter¬ 
suchungen über das Verhalten des Lokalisationsvermögens bei Stö¬ 
rungen des stereognostischen Erkennens fehlt, so steht es auch mit 
dem Verhalten der verschiedenen Empfindungsqualitäten. Darauf hat 
auch Strümpell 4 * * ) vor kurzem aufmerksam gemacht. Er weist aus- 

1) Bullard, The v&lne of astereognosis as a localising Symptom in cerebral 
affections. Journ. of nervous and mental disease 1904, April, ref. N eurolog. Zen- 
tralbl. 1904. 

2) Hoffmann, Stereognostische Versuche, angestellt zur Ermittlung der 
Elemente des Gefühlssinnes, aus denen die Vorstellungen der Körper im Räume 
gebildet werden. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1884 Bd. 35 S. 629 und Bd. 36 
S. 130 u. S. 398. 

3) 1. c. 

4) Strümpell, Über die Bedeutung der Sensibilitätsprüfungen mit be¬ 

sonderer Berücksichtigung des Drucksinnes. Deutsche med. Wochenschr. 1904 

S. 1411 u. 1460. 
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drücklich darauf hin, daß die bereits ziemlich zahlreichen Belege für 
das Vorkommen einer reinen „Tastlähmnng“ in Wernicke’s Sinn 
bezüglich ihres Nachweises vom Erhaltensein der einzelnen Empfin- 
dungsqualitäten keineswegs alle genügen. Insbesondere fehlen nach 
seiner Ansicht in den meisten Fällen Angaben über das Verhalten 
der Druckempfindung an den Fingern, obwohl gerade sie für die 
Erkennung von Körpern sicher sehr wesentliche Dienste leistet. 
Auch ich konnte mich bei Durchsicht der Literatur davon über¬ 
zeugen, daß es in der Tat eine verfrühte Sache ist, zu behaupten, 
daß es Stereoagnosie ohne jede Sensibilitätsstörung gebe, wie es 
z. B. Burr 1 ) tut. Ich glaube vielmehr, daß noch zahlreiche de¬ 
taillierte Untersuchungen nötig sind, um unsere Erkenntnis in 
diesen bis jetzt noch recht dunklen Gebieten zu fördern und daß 
dieselben manche Widersprüche zu erklären haben, welche sich 
jetzt bei genauerer Betrachtung recht erheblich fühlbar machen. 

Von diesen Überlegungen ausgehend, habe ich die folgenden 
Untersuchungen angestellt. 

Fall I. K., Karl, Bergmann, 38 Jahre alt, kortikale Tast¬ 
lähmung rechts. K. stammt aus gesunder Familie. Bit 16 Jahren 
machte er Typhus durch; sonst war er nie krank. — Vor 5 Jahren er¬ 
litt er einen Unfall dadurch, daß er in einer Kohlengrube aus beträcht¬ 
licher Höhe auf den Kopf fiel und sich dabei einen Schädelbruch zuzog. 
Er war mehrere Tage ohne Besinnung. 14 Tage lang will er nichts ge¬ 
sehen haben, weil ihm die Augen zugeschwollen waren. Sofort nach dem 
Unfall war der rechte Arm vollkommen gelähmt; doch ging die Lähmung 
allmählich wieder zurück. Andere Lähmungserscheinungen sollen nicht 
dagewesen sein. K. klagt zurzeit über Kopfschmerzen und Schwindel¬ 
gefühl, sowie über Schwäche und Unbrauchbarkeit des rechten Armes. 

Status praesens: Kräftig gebauter Mann in gutem Ernährungs¬ 
zustand. Haut und Schleimhäute von normaler Farbe. Keine psychi¬ 
schen Anomalien. Keine Drüsenschwellungen. Die inneren Organe 
sind intakt. Urin frei von abnormen Bestandteilen. 

Am Schädel findet sich auf der linken Hälfte, 7 cm über dem oberen 
Ohransatz, eine ausgedehnte Narbe mit tiefer Knochenimpression, welche 
ganz parallel der Sagittallinie (Verbindung des Process. occipit. ext. mit 
der Nasenwurzel) verläuft; das vordere und das hintere Ende steht ge¬ 
nau 9 cm darüber; das vordere Ende liegt 3 cm nach vorne vom vor¬ 
deren Band des äußeren Gehörganges, das hintere 4 cm nach hinten. 
Die größte Breite der Narbe beträgt 4 cm, die größte Tiefe ca. I 1 /. cm, 
die Länge 7,5 cm. 

Projiziert man die Narbe nach Bennet und Godler auf die 
äußere Schädeloberfläche (vgl. Oppenheim, Lehrbuch der Nerven- 


l)Burr, Stereoagnosis and allied conditions. American. Joum. of med. 
Sciences 1901 März. 
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krankheiten, 2. Auflage S. 450), so schneidet die Narbe die Roland’sche 
Furche ungefähr im oberen Teil ihres unteren Drittels. Die Roland’sche 
Furche ihrerseits schneidet die Narbe in ihrem vorderen Drittel, wo sie 
noch relativ flach ist. Dicht hinter der Roland’schen Furche vertieft sie 
sich und der Punkt, wo die Narbe ihre größte Tiefe hat, liegt etwa 2 
bis 3 cm hinter der Furche; die Narbe endet etwa 5 — 5 1 / e cm hinter 
der Roland’schen Furche. 

Der Geruch und Geschmack erweist sich ungestört. 

Die Pupillen sind gleichweit und reagieren prompt in beiderlei Sinne. 
Augenhintergrund normal. Augenbewegungen und Gesichtsfeld frei. 

Sprache ungestört; keine Pulsbeschleunigung. Kurz: Keine Stö¬ 
rung von seiten der Gehirnnerven und des Halssympathikus. 

Motilität: Sämtliche Bewegungen können mit den Gliedern aus¬ 
geführt werden; nur die Opposition des rechten Daumens gelingt nicht 
in dem Grade, wie beim normalen Menschen. Nirgends Spasmen. 

Die rohe Kraft ist im rechten Arm, in der rechten Hand und ihren 
Fingern deutlich herabgesetzt. 

Die rechte Hand ist etwas ataktisch. 

Keine nachweisbare trophische Störungen. 

Elektrische Erregbarkeit durchweg normal. 

Reflexe: Lebhafte Patellarreflexe; kein Fußklonus, kein Babinski; 
ungestörte Hautreflexe. 

Sensibilität: Berührungsempfindung für Pinsel¬ 

striche: Feine Berührungen werden an den Fingern der rechten Hand 
nicht empfunden, gröbere dagegen gut; an der Außenseite des kleinen 
Fingers ist die Empfindung eine bessere. Handrücken und -fläche perzi- 
pieren gut, ebenso der ganze übrige Körper. 

Schmerz- und Temperaturempfindung überall vollkommen 
intakt. 

Vibrationsgefühl: Stimmgabelschwingungen werden an den 
Knochen der Finger, der Hand und des Unterarms der rechten Seite 
nicht wahrgenommen; sonst*überall intakte Empfindung. 

Bewegungsempfindung: Ganz kleine Exkursionen werden an 
den Fingern der rechten Hand nicht genau angegeben, größere dagegen 
prompt und richtig; in allen übrigen Gelenken richtige Angaben. 

Gefühl für Lage und Stellung der Glieder: Während die 
Art der einzelnen Bewegungen, welche mit den Fingern der rechten 
Hand passiv gemacht werden (Beugen, Strecken, Spreizen etc.) richtig 
angegeben wird, trifft man auf erhebliche Orientierungsschäden bei den 
Angaben über die beteiligten Finger. Bei kleineren Exkursionen ist es 
ihm an allen Fingern unmöglich anzugeben, welcher gerade bewegt wird; 
bei großen Exkursionen vermag er den Daumen und den kleinen Finger 
schließlich zu erraten. Bei den drei mittleren Fingern aber kann er 
absolut nicht angeben, welcher gerade bewegt wird und „ob noch ein 
Finger dazwischen liegt.“ Es ist ihm daher auch nicht möglich, be¬ 
liebige Fingerstellungen der linken Hand mit der rechten Hand nach¬ 
zumachen ; mit dem Handgelenk gelingt dies bereits besser. 

Beugt man mehrere Finger zusammen, so kann er nicht angeben, 
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in welchem Gelenk gebeugt wird; ebensowenig weiß er, ob mit zwei 
oder drei Fingern die Bewegung ausgefübrt wird. 

Linke Hand durchweg normal. 

Druckempfindung: Gewichte unteV 200 g werden in der rechten 
Hand als Berührung, nicht als Druck empfanden; er fühlt das Hinein¬ 
legen; sobald sie liegen, fühlt er sie nicht mehr; 200 g werden gerade 
noch als Druck empfunden. 500 g werden von 200 g kaum unter¬ 
schieden; gibt man ihm die beiden Gewichte der Reihe nach in die 
Hand, so kann er kaum angeben, welches schwerer ist. Erst 1 kg wird 
als schwer empfunden. 

Mit der linken Hand werden auch die kleinsten Gewichte richtig 
empfunden. 

Untersuchung mit Weber's Tasterzirkel 
(„Raumschwelle“): 

In der rechten Handfläche werden die zwei gleichzeitigen Berüh¬ 
rungen nur als getrennte empfunden, wenn sie ca. 8 cm auseinander¬ 
liegen, d. h. die eine an diesem, die andere an jenem Rande der Hand 
oder die eine in der Hand, die andere am Unterarm. Da das Gefühl 
der Berührung jedoch gut ist, so empfindet er die doppelte Berührung 
zwar als eine, aber so deutlich, daß er sie zu lokalisieren versucht. Er 
gibt dann entweder die Mitte zwischen beiden Berührungen an oder den 
Ort, wo zufällig der stärkere Druck angewandt wurde. 

In der linken Handfläche fühlt er getrennt noch in einer Entfernung 
von 1,2—1,3 cm. 

Prüfung des Lokalisationsvermögens von Berührungen: 

Bei den Prüfungen wurde die schon mehrfach beschriebene Methode 
angewandt (s. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde 1902 Bd. 22S. 431). 



Rechts 

Link 8 

Oberarm Vorder fläche 

1,32 

cm 

1,45 

cm 

Unterarm Dorsalseite 

1,68 

•s 

1,12 

n 

* Volarseite 

1,52 


1,19 


Handfläche 

1,07 

n 

0,7 

n 

Handrücken 

1,40 

n 

0,8 


2. Finger Mittelglied) 

„ volar f 

0,96 

n 

0,35 

n 

_ dorsal 

0,69 


0,46 

n 

5. Finger Mittelglied) 

„ volar f 

0,53 

n 

0,49 

n 

Mittelfinger volar, Endglied 

1,39 

V 

0,2 

V 

„ „ Mittelglied 

1,0 

r 

0,3 

,, 

„ „ Grundglied 

0,85 

n 

0,4 

M 


Prüfung des stereognostischen Erkennens. 

In der linken Hand erkennt er jeden Gegenstand sofort; in der 
rechten Hand dagegen fühlt er zwar bei größeren Gegenständen, dafl 
ihm etwas in der Hand liegt; er ist aber ganz außerstande, irgend* 
welche Angaben über die Beschaffenheit des Gegenstandes zu machen. 
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Kleinere Gegenstände, wie Pfennig- und Einmarkstücke fühlt er über¬ 
haupt nicht. Es besteht also rechts eine totale Tastlähmung. 

Fall 2. 1 ) W., Beinhold', Weber, 44 Jahre, kortikale Tast- 

lähmung links. • 

Keine nachweisbare hereditäre Belastung. Vor 11 Jahren „Inflnenza“ 
und Lungenkatarrh. Vor 6 Jahren ausgedehnte verruköse Hauttuberku- 
lose am linken Bein mit Geschwürsbildung, welche ihn 1 l j 2 Jahre arbeits¬ 
unfähig machte. Am 3. November 1902 in der Nacht bemerkte W., als 
er erwachte, daß seine linke Hand ganz gefühllos und steif war. Die 
Beweg^ung kam anderen Tages wieder; das Gefühl jedoch blieb weg. 
3 Wochen später bekam er einen 3 Stunden anhaltenden Krampfanfall 
«nit heftigen Zuckungen auf der linken Seite des Gesichtes, des Ohres, 
■des ganzen linken Armes und der linksseitigen Schultermuskulatur. Gleich¬ 
zeitig war ihm die Zunge derart nach der Seite gezogen, daß er nicht 
sprechen konnte. Als der Anfall vorbei war, war die Gefühllosigkeit der 
linken Hand wieder stärker, so daß er nichts damit erkennen konnte; 
auch die feineren Fingerbewegungen gingen schlecht. 

Status praesens: Mittelgroßer, grazil gebauter Mann in mittlerem 
Ernährungszustände. Tuberculosis cutis verrucosa am linken Unterschenkel. 
Linksseitiger Lungenspitzenkatarrh. Sonst normaler Organbefnnd. Urin 
frei von pathologischen Bestandteilen. 

Keinerlei Störungen von seiten der Gehirnnerven. 

Motilität: Kraft und Bewegungsfähigkeit überall ungeschwächt 
bis auf die Interossei und Lumbricales der linken Hand, welche eine 
leichte Herabsetzung der Kraft zeigen. Bewegungen der linken Hand 
und Finger unter der Kontrolle der Augen etwas ungeschickt und lang- 
aam, sobald dieselbe jedoch wegfällt, stark ataktisch und unsicher. Keine 
Spasmen. 

Reflexe: Durchweg von normaler Stärke. 

Sensibilität: An der linken Hand und den Fingern derselben 
findet sich eine leichte Störung der Berührungsempfindung für feine 
Pinselstriche; mittelstarke und grobe Beize werden gut empfunden. 
Temperatur- und Schmerzempfindung ungestört. Am ganzen übrigen 
Körper intakte Oberflächensensibilität. 

Vibrationsgefühl: zeigt nirgends Abschwächung. 

Gelenkempfindung: überall gut, nur an den Fingern der linken 
Hand für kleine Exkursionen an Intensität schwankende, immer aber 
relativ geringfügige 8törnngen. 

Gefühl für Lage und Stellung der linken Finger ist sehr 
erheblich gestört; an den übrigen Gliedabschnitten normal. 

Elektro-kutane Sensibilität an den Fingern der linken Hand 
herabgesetzt. 

Druckempfindung: sehr intensiv beeinträchtigt, so daß eine 
Prüfung mit Eulenburg’s Barästhesiometer nicht möglich ist, weil dessen 
stärkster Druck von 500 g nur als Berührung zur Empfindung kommt. 


1) Vgl. meinen Vortrag Uber diesen Fall in der Schlesischen Gesellschaft 
für vaterländische Kultur am 6. März 1903. Allgem. med. Zentralzeitung 1903 
Nr. 14. 
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Untersuchung mit Weber's Tasterzirkel 
(„Raums ch welle“). 
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Prüfung des Lokalis ationsvermögens für Berührungen. 


Methode wie in Fall 1. 
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Stere ognostisches Erkennen: 

Kleinere Gegenstände (Streichholz, Geld etc.) werden, solange der 
Daumen nicht mittastet, von den Fingern gar nicht wahrgenommen;: 
durch Mitbenutzung des Daumens kann W. konstatieren, daß etwas in 
der Hand liegt; welcher Art der Gegenstand ist, bleibt unerkannt. 
Größere Objekte (Uhr, Messer etc.) werden nach längerem Abtasten unter 
hauptsächlicher Zuhilfenahme des Daumens zum Teil erkannt. Die Tast¬ 
lähmung ist also eine nahezu vollkommene. 

Die beiden Fälle bieten der Diagnose keine Schwierigkeiten. 
Bei dem ersten Fall weist schon die starke Schädelimpression auf 
den Ort der Gehirnläsion hin, welcher genau übereinstimmt mit der 
Wernicke’schen Projektion der reinen Tastlähmung. Auch der 
Symptomenkomplex entspricht ganz dem Schema, in dem eine 
typische Tastlähmung ohne motorische Störungen und mit nur ge¬ 
ringer Läsion der Oberflächensensibilität das Krankheitsbild charak¬ 
terisiert. Der zweite Fall stimmt ganz damit überein und gibt 
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bei demselben Symptomenbilde als sicheres Zeichen der Rinden¬ 
läsion die motorischen Reizerscheinungen. Was bei ihm das ätio¬ 
logische Moment darstellt, ist nicht ganz sicher zu entscheiden; 
vor anderem kommt in Betracht ein Tuberkel der Hirnrinde oder 
ein egibolischer Herd. 

Jedenfalls ist es absolut sicher, daß es sich in 
beiden Fällen um eine kortikale Tastlähmung im 
Sinne Wernicke’s handelt; beide Fälle erweisen sich als 
durchaus rein, indem so gut wie keine motorischen Ausfalls¬ 
erscheinungen mehr nachzuweisen sind und sie sind daher so ge¬ 
eignet wie möglich, um das Verhalten der verschiedenen Sensi¬ 
bilitätsqualitäten an ihnen zu studieren. 

Bei oberflächlicher Prüfung könnte man zu der Ansicht kommen, 
daß die Sensibilität nur recht wenig gestört sei. Denn die¬ 
jenigen Qualitäten, welche man hergebrachterweise am genauesten 
und häufig genug allein prüft, d. h. die Berührungsempfindung, die 
Schmerz- und Temperaturempfindung, die Gelenksensibilität er¬ 
weisen sich als recht gut erhalten und die geringen Defekte ge¬ 
nügen unter keinen Umständen, um die grobe Tastlähmung auch nur 
einigermaßen hinreichend zu erklären. 

Zu ganz anderen und recht wichtigen Resultaten kommt man, 
wenn man auch die komplizierteren Empfindungsquali¬ 
täten prüft. 

Da erweist sich in beiden Fällen vor allem der „Drucksinn“, 
d. h. die quantitative Abschätzung der Intensität des angewandten 
Druckes und die Unterscheidung des Gewichtes, welches dem Druck 
entspricht, überaus schwer geschädigt. Die Wichtigkeit gerade 
dieser Empfindung für das stereognostische Erkennen ist aber 
zweifellos. Oppenheim 1 2 ) weist darauf hin und Strümpell*) 
hat erst jüngst energisch dafür plädiert. Der Wegfall der Druck¬ 
empfindung macht die Abschätzung der Schwere eines Gegenstandes 
unmöglich und verhindert eventuell sogar dessen dauernde Be¬ 
obachtung. Wenn ich z. B. in Fall I ein Pfennigstück in die Hand 
lege, so wird dasselbe als eine Berührung im Moment des Hinein¬ 
legens empfunden; sobald es liegt, geht infolge des mangelnden 
Druckgefühls die Empfindung seiner Anwesenheit in der Hand ver¬ 
loren ; so ist die Erkennung ausgeschlossen. Für den Fall II trifft 
•dasselbe zu. 


1) Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten II. Aufl. S. 51. 

2) 1. c. 
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Erschwerend kömmt aber hinzu, daß auch die „Raumschwelle“ 
erheblich verändert ist. Dadurch leidet zweifellos die räum¬ 
liche Vorstellung von dem berührenden Gegenstand, welche für 
dessen Erkrankung nicht unwichtig sein kann. 

In beiden Fällen erwies sich auch das Gefühl für die Lage 
und Stellung der Finger überaus gestört. Es besteht dabei 
ein merkwürdiger Gegensatz zwischen dieser Vorstellung und der 
richtigen Einschätzung passiver Bewegungen, welche ihrerseits nur 
wenig abgeschwächt gefunden wurde. Wie diese Inkongruenz er¬ 
klärt werden kann, ist nicht absolut durchsichtig. Jedenfalls spielt 
der Umstand eine Rolle, daß die richtige Erkennung passiver Be¬ 
wegungen, wenn sie auch bereits eine komplizierte sensible Em¬ 
pfindung durch Heranziehung der Oberflächen- und Tiefenempfin¬ 
dung darstellt, immer noch eine weit einfachere Funktion aus¬ 
macht, als die des Gefühls für Lage und Stellung der Glieder. Bei 
letzterem kommen wohl noch andere Empfindungen in Frage (Be- 
wegungs-, Gesichtsempfindungen etc.) und es stellt sich daher diese 
Funktion schon als ein komplizierterer assoziativer Vorgang dar. 

Wie dem auch sei, mit dem Wegfall des Gefühls für Lage und 
Stellung der Finger gehen eine Menge wichtiger Empfindungen 
verloren, welche sich in Fall I noch damit summieren, daß auch 
die einzelnen Finger nicht kritisch auseinandergehalten zu werden 
vermögen. 

Es dürfte nach diesem ohne weiteres klar sein, daß der Ver¬ 
lust der Druckempfindung und des Gefühls für Lage 
und Stellung der Finger, zudem noch kompliziert mit 
einer erheblichen Schädigung der Raumschwelle, 
auch bei vollkommen intakter Oberflächensensibilität 
und erhaltener Abschätzung passiver Bewegungen, 
durchaus genügen, um eine Störung des stereognosti- 
schen Erkennens im vorliegenden Maße zu erklären. 

Es besteht also in den besprochenen Fällen als kortikales Aus¬ 
fallssymptom eine typische Störung des stereognostischen Er¬ 
kennens; dieselbe findet aber ihre Erklärung in dem Ausfall einer 
Reihe von komplizierten Empfindungsqualitäten, welche die direkte 
Folge der kortikalen Läsionen darstellen. Die Tastlähmung kann 
also als sekundäre Folge derselben betrachtet werden. 

Ich bin überzeugt, daß bei zahlreichen, wenn nicht vielleicht 
den meisten Fällen von kortikalen Tastlähmungen ähnliche Befunde 
erhoben werden können. Manches, was man in den seither ver¬ 
öffentlichten Fällen findet, deutet darauf hin und es ist recht be- 
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dauerlich, daß gar häufig wenigstens nach dieser Richtung die 
Untersuchungen an Vollkommenheit zu wünschen übrig lassen. 

Immerhin will ich damit keineswegs bestreiten, daß es eine 
kortikale Tastlähmung, welche ohne irgendwelchen Defekt der 
verschiedenen Gefühlsqualitäten nur auf dem Ausfall von asso¬ 
ziativen Verbindungen beruht, gibt oder wenigstens geben kann. 

Wie ich schon vorne bemerkte, besteht die Ansicht, daß das 
stereognostische Erkennen und die Lokalisation von äußeren Reizen 
auf komplizierte assoziative Vorgänge zurückzuführen sind, bei 
deren Analyse man auf eine Reihe gemeinsamer Komponenten 
stößt. Trifft diese Voraussetzung zu, so muß die zentrale Pro¬ 
jektion des Tastvermögens und diejenige des Lokalisationsvermögens 
der Finger und Hand ungefähr in denselben Rindenbezirken ge¬ 
sucht werden. Die zentrale Schädigung der einen Funktion mußte 
demnach von einer Schädigung der anderen begleitet sein. 

Daß hier in der Tat in gewissem Sinne Beziehungen bestehen, 
zeigen schon die beiden Wernicke’schen Fälle. Man findet hier 
bei Fall I (Janowski) vom 20. April bei gut restituierter Ober¬ 
flächensensibilität und teilweiser Wiederherstellung der Motilität 
eine totale Tastlähmung und ein derart gestörtes Lokalisations¬ 
vermögen vermerkt, daß der Patient durch ja und nein nur ent¬ 
scheiden kann, ob man die Hand oder einen anderen Teil berührt. 
Das gleiche trifft bei Wernicke’s Fall II zu, wo ebenfalls eine er¬ 
hebliche Störung des Lokalisationsvermögens noch bestand, als 
längst die Sensibilität nahezu intakt befunden wurde. 

Daß auch in späteren Zeiten die Störung des Lokalisations¬ 
vermögens zahlengemäß noch nachgewiesen werden kann, zeigen 
meine beiden Fälle. Es finden sich hier an den Fingern Fehler 
bis 1,4 cm, während die normalen Lokalisationsfehler ebenda höchstens 
0,3 cm betragen. Der Umstand, daß bei meinen Untersuchungen 
die gesunde Hand Fehler von 0,4 und darüber aufweist, ist darauf 
zurückzuführen, daß das Wiederzeigen der berührten Stelle mit 
der kranken, leicht ataktischen Hand vorgenommen werden mußte. 
Der Fehler liegt also in der zeigenden Hand, nicht in derjenigen, 
mit welcher das Experiment angestellt wurde. 

Da, wo das gelähmte Tastvermögen besteht, findet 
sich also auch eine nicht unerhebliche Störung des 
Lokalisationsvermögens. Während dieselbe aber an den 
frischen Fällen, wie ich vorhin zeigte, der Tastlähmung an Inten¬ 
sität nahe kommt, ist im späteren Stadium das Verhältnis sehr zu¬ 
gunsten des Lokalisationsvermögens verschoben. Das Lokalisations- 
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vermögen restituiert sich also, wenn auch etwas langsamer als die 
Motilität und die Oberflächensensibilität, doch relativ rasch bis zu 
einem Grade, wie man ihn bei stark gestörter Oberflächensensibilität 
ebenfalls antreffen kann (vgl. meinen Fall 12, D. Z. f. Nervenheilk. 
XXII S. 435). 

Im allgemeinen geht, wie ich feststellen konnte, die Störung des 
LokalisationsVermögens in pathologischen Fällen vor 
allem parallel der Schädigung der Oberflächensensibilität. 
Ich erinnere an den Fall von Brown-Sequard’scher Lähmung, bei 
welchem ich 1 ) auf der gekreuzten Seite zusammen mit Thermanästhesie, 
Analgesie und Hypästhesie für Berührungsempfindung eine voll¬ 
kommene Aufhebung des Lokalisationsvermögens fand, während auf 
der homolateralen Seite, wo bei intakter Berührungsempfindung und 
Hyperästhesie für Schmerz und Temperatur die motorischen Stö¬ 
rungen sich mit Defekten der Tiefensensibilität (Aufhebung des 
Lagegefühls) paarten, nur relativ geringe Lokalisationsfehler fest¬ 
gestellt werden konnten. Meine Beobachtung hat inzwischen durch 
Ad. Schmidt 2 ) eine volle Bestätigung erfahren. 

Es bandelt sich um einen 32jährigen Mann, welcher nach einem 
Stich in den Bücken in der Höhe des 12. Brustwirbeldornfortsatzes- 
14 Jahre danach folgenden Befund aufwies: 

Linkes Bein: Berührungsempfindung durchaus normal; Schmerz¬ 
empfindung (Nadelstiche) und Temperatursinn am ganzen Fuß und Unter¬ 
schenkel, sowie an der Kückseite des Oberschenkels stark gestört, wenn 
auch nicht völlig aufgehoben. Bewegungs- und Lagegefühl in allen Ge¬ 
lenken normal. Die Lokalisation ist am ganzen linken Unter¬ 
schenkel und dem Fußrücken (nicht an der Fußsohle und wenig 
am Oberschenkel) auffallend schlecht, so daß der intelligente 
Kranke immer nur angeben kann, der Unterschenkel sei 
berührt, ohne jede Orientierung. 

Rechtes Bein: Berührungsempfindung normal. Keinerlei Störung 
der Schmerzempfindung und des Temperaturgefühls. Starke Herabsetzung 
des Bewegungsgefühls und der Lageerapfiudung in den Zehengelenken, 
im Fuß- und Kniegelenk, nicht im Hüftgelenk. Steifheit des rechten 
Beines beim Gehen, Fußspitze schleift am Boden; Muskulatur in toto 
atrophisch ; Spasmen. Gesteigerter Patellarreflex und angedeuteter Babinski; 
kein Fußklonus. Lokalisation am ganzen Bein tadellos er¬ 
halten. 

Diese Beobachtung Schmidt’s entspricht also vollkommen 
meinen Erfahrungen und es kann danach kein Zweifel mehr ob- 

1) 1. c. 

2) Ad. Schmidt, Auffallende Störung des Lokalisationsvermögens in einem 
Fall von Brown-Sequard'scher Halblähmung. Deutsche Zeitschrift f. Nervenheil¬ 
kunde Bd. 26 S. 323. 

Deutsches Archiv t. klin. Medizin. 8 ;j. Bd. 37 
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walten, daß in der Tat für pathologische Herabsetzungen 
oder gar vollständigen Ausfall des Lokalisations¬ 
vermögens in erster Linie Defekte der Hautsensi¬ 
bilität ausschlaggebend sind. Damit will ich aber keines¬ 
wegs behaupten, daß für die E i n ü b u n g der Lokalisationsschärfe 
Bewegungsempfindungen entbehrlich wären. Wenn ich das Lokali¬ 
sationsvermögen in die Kategorie der komplizierten assoziativen 
Funktionen einrechne, so ergibt sich daraus, daß diese assoziativen 
Vorgänge erworben werden müssen. Ich zweifle nicht daran, daß 
eine wichtige Komponente bei der Erwerbung derselben die Summe 
der Bewegungsempfindungen ausmacht und daß dieselbe dabei eine 
größere Rolle spielt, wie z. B. die Gesichtsempfindung; es scheint 
mir nicht ausgeschlossen zu sein, daß letztere bis zu einem gewissen 
Grade für erstere einzutreten vermag, wie es andererseits umge¬ 
kehrt sicher der Fall ist (genaues Lokalisationsvermögen bei Blinden). 
Das Wesentliche aber ist die Intaktheit der Gefühls¬ 
qualitäten, ohne welche eine Lokalisation nicht mög¬ 
lich ist. Dies zeigt sich ja deutlich aus denVersuchen über die 
Wiederherstellung des Lokalisationsvermögens nach Nervendurch- 
schneidungen, wie wir sie bei Henri 1 2 ) zusammengestellt finden. 
Einige Wochen nach der gemachten Nervennaht kehrt die Sensi¬ 
bilität zurück und mit ihr Schritt haltend das Lokalisationsvermögen; 
beide sind zu einer Zeit bereits wieder iutakt, wo die Motilität 
noch eine sehr schlechte ist und erst viele Monate später kehrt 
die letztere auf ihre Norm zurück.' Man könnte noch manche Beweise 
für diese Auffassung herbeiziehen. Ich verzichte jedoch darauf und 
will nur noch kurz auf eine Bemerkung Ed. M üller’s eingehen. 

Müller*) weist „auf die große Bedeutung der Bewegungs¬ 
empfindungen für unser Lokalisationsvermögen“ hin. Er bringt 
zum Beweis dafür die aristotelische „Illusion“ und vor allem den 
Versuch, daß bei einer gewissen, dem Durchschnittsmenschen voll¬ 
kommen ungewohnten, gleichzeitig zu erfolgenden Fingerkreuzung 
und Handverdrehung Angaben über den berührten Finger sehr 
häufig selbst beim völlig Normalen unrichtig sind; sie werden aber 
sofort richtig, sobald orientierende Bewegungen mit den betreffenden 
Fingern gemacht werden. Dabei ist bemerkenswert, daß die be- 

1) Henri, V., Über Raumwahrnehmungen des Tastsinnes. Berlin 1898 
S. 154 f. 

2) Müller, Ed., Über eine einfache Methode zur Unterscheidung zwischen 
organisch und psychisch bedingten Sensibilitüts- und Motilitätsstörungen an den 
Fingern. Berlin, klin. Wochenschr. 1903 Nr. 30 8. 6S9. 
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röhrte Phalanx stets prompt und sicher angegeben wird. Ich 
möchte hierzu bemerken, daß diese Versuche allerdings für die 
Beteiligung der Bewegungsempfindung bei der Einübung des Lokali¬ 
sationsvermögens sprechen. Der gewöhnliche Mensch ist eben über¬ 
haupt noch nie in die Lage gekommen, in dieser Stellung sein 
Lokalisationsvermögen einzuüben und es fehlen dafür die assozia¬ 
tiven Verknüpfungen. Der Versuch spricht aber in keiner Weise 
gegen meine Auffassung, daß das Wesentliche die Gefühlsqualitäten 
sind. Denn selbst in dieser abnormen, völlig ungewohnten Stellung 
vermag man ja doch immer noch einigermaßen zu lokalisieren 
(genaue Angabe der Phalangen). 

Übrigens möchte ich auch speziell darauf hinweisen, daß in 
meinem Fall I, trotzdem bei passiven Bewegungen die einzelnen 
Finger nicht kritisch auseinandergehalten zu werden vermochten, 
doch das Lokalisationsvermögen keineswegs in so grober Weise 
gestört ist, wie bei Müll er’s Experiment. Und doch lag zweifellos 
der Fingerverwechslung in meinem Fall eine assoziative Störung 
der Bewegungsempfindung mit kortikalem Sitz zugrunde. Es ist 
also klar, daß bei Störungen der Bewegungsempfin- 
-dungen niemals ein Defekt des Lokalisationsver- 
mögens von der Intensität zustande kommt, wie beim 
Vorhandensein der beschriebenen sensiblen Ausfalls¬ 
erscheinungen. 

Ein deutliches Beispiel, wie wenig der dauernde Ausfall von 
Bewegungsempfindungen das Lokalisationsvermögen zu beeinträch¬ 
tigen vermag, gibt der folgende von mir untersuchte Fall: 


Fall 3. L., Gottlob, Büreaagehilfe, 26 Jahre alt, ohne nachweis¬ 

bare hereditäre Belastung, bekam im 3. Lebensjahre Krämpfe in den 
rechten Arm und bald darauf trat im weiteren Verlauf derselben Läh¬ 
mung des Armes ein. Seither besteht totale Unbeweglichkeit des rechten 
Armes, der rechten Hand und der Finger. Hin und wieder leichte un¬ 
willkürliche Bewegungen im 4. und 5. rechten Finger. Gefühl voll¬ 
kommen erhalten. Das Glied blieb im Wachstum zurück. Seit Weih¬ 
nachten 1900 Husten und Auswurf. 


Status praesens: Totale Lähmung der rechten Schulter und des 
ganzen rechten Armes inkl. Hand und Finger, so daB nicht die mini¬ 
malste Bewegung damit gemacht werden kann. Starke Atrophie und 
Wachstumshemmung desselben. 


Länge des Unterarmes vom Olecranon 
zum Proc. styloid. ext. 

Handumfang (ohne Daumen) 

Länge des Mittelfingers 


Links Rechts 

24.5 cm 22,5 cm 

20.5 „ 15,0 „ 

9 „ 8,0 a 

37* 
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Der rechte Arm ist blaurot und kühler wie der linke. Sensibilität 
absolut intakt; normale Gelenksensibilität. 


Prüfung des Lokalisationsvermögen s: 


! 

rechts 

Normalwerte 

Unterarm | 

0,64 cm 

0,6—0,9 

Handrücken 

0.63 „ 

0,5-0,8 

Finger (dorsal) 

0,23 „ 

0,2—0,3 


Trotzdem also bei diesem Patienten seit dem 3. Lebens¬ 
jahre, also 23 Jahre lang, keine exakten Bewegungs¬ 
empfindungen mehr zentralwärts gelangten, war doch 
nicht die minimalste Störung des Lokalisations¬ 
vermögens nachweisbar. Denselben Befund konnte ich auch 
bei einem 11jährigen Knaben, welcher infolge einer typischen Ent¬ 
bindungslähmung des rechten Armes nur beschränkte Bewegungen 
mit demselben ausfuhren konnte, erheben. 

Andererseits schlägt die Sachlage sofort ins Gegenteil um, 
sobald ein entsprechender Ausfall der Gefuhlsqualitäten statt¬ 
gefunden hat. 

Der folgende Fall möge die Verhältnisse grob illustrieren: 

Fall IV. Es handelte sich um einen 40 jährigen Arbeiter, welcher 
in der Jugend an Krämpfen litt. Mit 16 Jahren bekam er eine plötz¬ 
liche Lähmung des linken Armes und linken Beines. Seither will er 
nicht mehr imstande gewesen sein, Gegenstände richtig zu erkennen. 
Das Bein wurde wieder gebrauchsfähig, im Arm aber traten Zitter¬ 
bewegungen auf, welche seither anhielten. 

Status praesens: Keine Störung von Gehirnnerven. Andauernde 
Zuckungen im linken Arm und in der linken Hand choreatischer Art: 
im übrigen ungestörte Motilität. Elektrische Untersuchung gibt normalen 
Befund. 

Normale Reflexe. 

Sensibilität: Totale Anästhesie für Berührung, Hypalgesie und 
Thermhypästhesie an der linken Hand. 

Gelenksensibilität und Vibrationsgefühl an den Fingern 
der linken Hand stark gestört. 

Drucksinn: In der rechten Hohlhand empfindet er bereits 0,5 g 
als leichten Druck, während links erst 500 g als Druck imponieren. 

Raumschwelle: Bei der Prüfung mit Weber’s Tasterzirkel, 
welche sehr erheblichen Druck verlangt, ist dieselbe an der linken Hohl- 
liand 5—6 cm; an den Fingern werden zwei Berührungen stets als eine 
empfunden. 

Das stereognostische Erkennen fehlt in der linken Hand 
scheinbar ganz: größere Gegenstände können jedoch, wenn sich die Hand 
fest um sie schließt, am Druck als in der Hand befindlich erkannt 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Unters, über das Lokalisatiousvermögen u. das stereognostische Erkennen. 577 


werden; detaillierte Unterscheidung der Art des Gegenstandes ist un¬ 
möglich. 

Prüfung der Lokalisation von Berührungen. 


rechts 


links 


Finger 1 ) I. und II. Phalanx ca. 5,1 

III. „ ca. 5,1 

Bauch 1,83 2,82 

Der Fall, welcher eine posthemiplegische Chorea cerebralen 
Ursprungs darstellt, ist neben seinen motorischen Erscheinungen 
charakterisiert durch den groben Ausfall der verschiedensten Ge¬ 
fühlsqualitäten. Hand in Hand damit geht eine fast totale Schä¬ 
digung des Lokalisationsvermögens und der Tastempfindung. So¬ 
bald also Sensibilitätsstörungen vorhanden sind, leidet das Lokali¬ 
sationsvermögen und zwar bis zum vollkommenen Wegfall desselben. 
Weitere Beispiele, wie ich sie schon früher gebracht habe, anzu¬ 
führen, halte ich für unnötig. 

Wenn man sich nun fragt, ob in den ersten beiden Fällen von 
kortikaler Tastlähmung die bestehende Lokalisationsstörung zurück¬ 
zuführen ist auf die geringen sensiblen Ausfallserscheinungen oder 
auf die Residuen assoziativer Defekte, so glaube ich, daß man 
beide Schäden als ursächlich anzuseheu hat. Denn dies wie jenes 
vermag eine Schädigung des Lokalisationsvermögens zu bewirken. 
Da aber dieselbe im Verhältnis zu der doch sehr geringen Störung 
4er Oberflächensensibilität in beiden Fällen eine relativ erhebliche 
genannt werden muß, so scheint mir die Annahme unumgänglich 
zu sein, daß für dieselbe auch der Ausfall assoziativer Verbindungen 
infolge des kortikalen Defektes herangezogen wird. 2 ) 

1) An der rechten Hand kann infolge der motorischen Unruhe der linken 
Hand keine Lokalisationsprüfung gemacht werden. Die linke Extensität wurde 
während der Prüfung festgehalten. Der Kranke gibt an, bei derselben nicht zu 
wissen, an welchem Finger oder Gliede er berührt wird. Der angegebene Wert 
ist daher ein nahezu willkürlicher. 

2) Leider kam mir die interessante Abhandlung von Friedr. Müller, Über 
Störungen der Sensibilität bei Erkrankungen des Gehirns, Volkm. Sammlung klin. 
Vorträge 1905, Innere Medizin Nr. 118/19, erst während der Drucklegung vor¬ 
liegender Arbeit zu Gesicht, so daß dieselbe nicht mehr berücksichtigt werden 
konnte. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Tübingen (Prof. Dr. Romberg). 

Über Myasthenie bei sexualem Infantilismus nebst 
Untersuchungen über die myasthenische Reaktion. 

Von 

Dr. Hans Curschmann und Max Hedinger. 

(Mit 7 Abbildungen.) 

Die „Myasthenia pseudoparalytica“, die „Bulbärparalyse ohne 
anatomischen Befund trägt noch heute, 15 Jahre nach ihrer ersten 
Erforschung, ihren Namen zu Recht. Eine anatomische Ursache 
des Leidens ist noch nicht gefunden. Die histologischen Verän¬ 
derungen der Muskeln, die Weigert, Laqueur, Link u. a. 
feststellten und ätiologisch-pathogenetisch verwertet wissen wollten, 
sind gegenüber den gut untersuchten Fällen ohne jeden histo- 
pathologischen Befund gar zu sehr in der Minderzahl, als daß sie 
ein entscheidendes Wort in der Pathogenese sprechen könnten. 
Auch die in den letzten Jahren beobachteten Fälle, in denen or¬ 
ganische Gehirn- oder Rückenmarkskrankheiten, andere pathogene¬ 
tisch von der Myasthenie verschiedene Bewegungsstörungen, wie 
die Myotonie, und Stoffwechsel- und Blutkrankheiten (Morbus 
Bantii) mit einzelnen funktionellen oder elektrischen Zügen der 
Myasthenie verknüpft waren, sind nicht geeignet, das Wesen der 
genuinen Myasthenie irgendwie hinreichend zu erklären. Die 
Versuche, die Myasthenie zu einem bloßen Symptom zu erniedrigen, 
erscheinen somit als gescheitert; die „Maladie de Erb“ hat sich als 
Krankheit sui generis behauptet. 

Das klinische Bild der Myasthenie ist durch eine Fülle sorg¬ 
fältiger Kasuistik und durch kritische Sichtung von berufenster 
Seite reich ausgestaltet und scharf gezeichnet. Daß aber in der 
Symptomatologie eines der interessantesten Kapitel, die von Jolly 
entdeckte elektrische Reaktion, noch weiterer Untersuchungen be- 
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dürftig geblieben ist, wird dem aufmerksamen Leser der ein¬ 
schlägigen Literatur nicht entgehen. 

Nach beiden genannten Richtungen, der Ätiologie und dem 
elektrischen Verhalten scheint uns der zu besprechende Fall einiges 
Wesentliche und Neue zu bringen. 

Anamnese: Emilie, F. R., 45jährige Schuhmachersfrau. In der 
Familie keinerlei Nervenerkrankung, spez. kein Leiden, wie das der Pa¬ 
tientin. Patientin soll in schwerem Partus (Zangengeburt) geboren sein. 
Als Kind stets schwächlich, wegen „Faulheit und Langsamkeit viel ge* 
schölten; Rhachitis und Scharlach. Periode erst mit 24 Jahren 
einsetzend, stets schmerzhaft, schon mit 37 Jahren Eintritt der 
Menopause. Patientin war 2mal verheiratet; Kohabitation in beiden 
Ehen „wegen zu engen Baues“ unmöglich; keine Konzeption, keine Partus. 

In den letzten Jahren bemerkte Patientin, daß sie bei der Arbeit 
sehr leicht ermüdete und nicht mehr lange gehen konnte. Nach geringen 
Anstrengungen Versagen der Kräfte und Ohnmachtsanwandlung. Später 
wurde Patient dann immer schwächer und magerer: Zunahme der Schwäche 
stets am Nachmittag und Abend. Den Beruf als Aufwärterin mußte sie 
aufgeben und konnte nur noch als Semmelverkäuferin an den Bahnzügen 
fungieren. Im Februar 1905 angebliche Influenza: starke Kopfschmerzen, 
Fieber und dergl. Jetzt traten plötzlich Doppelbilder auf. Das linke 
Auge soll schief gestanden haben. Sie war so schwach, daß ihr beim 
Essen der Löffel aus der Hand fiel und daß sie ihn erst nach einigen 
Minuten Ruhe weiterbrauchen konnte. Am 7. März sei sie plötzlich um¬ 
gefallen und am nächsten Tage sei das rechte Auge geschlossen gewesen. 
Sie habe ein taubes Gefühl in der rechten Gesichtshälfte gehabt, dabei 
sollen die Sprache und die Beweglichkeit aller Glieder gut geblieben 
sein. Das Sehvermögen des rechten Auges und die Beweglichkeit der 
Augenlider wurden dann langsam besser, dagegen soll nun allmählich 
auch das linke Augenlid gelähmt worden sein. 

In der Folgezeit traten Gehstörungen hervor: die ersten Schritte 
nach Verlassen des Bettes gingen ganz gut, dann wurden die Beine außer¬ 
ordentlich schwach „wie gelähmt“. Die Doppelbilder traten abends am 
stärksten auf, während sie morgens oft ganz fehlten. Ebenso konnte sie 
morgens die Augen ganz gut öffnen, abends jedoch nicht mehr. In der 
letzten Zeit hat sich Patientin bei den Abendmahlzeiten öfters verschluckt 
„das Wasser sei ihr zur Nase herausgelaufen“ ; infolgedessen Erstickungs¬ 
anfälle. 

Stuhlgang angehalten. Blasen- und Mastdarmfunktion völlig intakt. 
Patientin wird vom behandelnden Arzt wegen entschieden „hysterischer 
Erscheinungen und Lähmungen im Gebiet des Oculomotorius“ in die Klinik 
geschickt. 

Status praesens: Mittelgroße stark abgemagerte grazile Patientin. 
Muskulatur sehr dürftig, keine Anämie, fast vollständiger Zahnverlust. 

Thorax flach, Atmung gleichmäßig, 20 in der Minute. Bronchitis 
beider Unterlappen. Herz o. B. Bauchorgane normal. Urin o. B. 
Temperatur afebril. 
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Nervensystem: Psyche: keine Intelligenzstörung, labile Stimmung, 
meist euphorisch, keine Zwangsaffekte. 

Augen: Beträchtliche Ptosis beider Lider, links stärker als rechts. 
Auch der M. Orbicularis oculi beiderseits deutlich paretisch. Die Stirn 
ist dauernd, im Bestreben, die Augen möglichst zu öffnen, stark ge¬ 
runzelt, der M. frontalis beständig kontrahiert. Pupillen links gleich 
rechts, mittelweit, auf Lichteinfall prompt reagierend. Konvergenzreaktion 
wegen Internusparese nicht zu prüfen. 

Bewegungen der Bulbi nach oben, unten und innen völlig gelähmt, 
beide M. externi nur paretisch, links stärker als rechts, kein Nystagmus 
bei Blickrichtung nach außen. 

Patientin gibt homonyme, horizontale Doppelbilder ohne Höhen- 
ablcnkung bei seitlicher Blickrichtung an. 

Fundus oculi: völlig normal, Sehschärfe normal. 

Übrige Hirnnerven: Bis auf die Orbicularisparese und ein 
Verstrichenpein der linken Nasolabialfalte N. facialis anscheinend intakt. 
Gehör, Geruch und Geschmack o. Y. Kaumuskeln normal. Zunge weicht 
beim Vorstrecken etwas nach rechts ab, zittert nicht, sie ist nicht atro¬ 
phisch von normaler Konsistenz und Glätte. 

Das Gaumensegel wird bei Phonation links und rechts gleich gut 
gehoben. Uvula in normaler Mittelstellung. 

Schlingbewegungen werden etwas langsam ausgeführt und erlahmen 
l)ei öfterer Wiederholung sehr rasch. Am Abend des Aufnahmetages 
läuft beim Versuch, Wasser zu trinken, ein Teil desselben wieder zur 
Nase heraus. 

Sprache und Stimme völlig normal. Beim Sprechen tritt keine Er¬ 
müdung oder Abnahme der Stimmstärke ein. Alle Vokale und Konso¬ 
nanten werden gleich gut phoniert und artikuliert. 

Übrige Motilität: Das Kinn ist auf die Brust gesunken, der 
Kopf wird nur mit einiger Mühe (gegen Widerstand) aufgerichtet. Auf¬ 
richten im Bett nur unter starker Zuhilfenahme der Arme möglich. 
Nach einigen Aufrichteversuchen vermag Patientin ohne Hilfe nicht mehr 
in die Höhe zu kommen. 

Beweglichkeit der oberen Extremitäten normal. Händedruck etwas 
schwach. Keine umschriebenen Paresen einzelner Muskelgruppen. Nach 
wagerechtem Ausstrecken der Arme sinken beide nach kurzer Zeit kraft¬ 
los wieder herab. 

Bauchmuskeln leidlich gut, Bückenmuskeln: Erectores trunci et cer- 
vicis deutlich geschwächt. 

Die unteren Extremitäten sind im Liegen völlig normal beweglich, 
grobe Kraft beiderseits gleichmäßig gering. Dabei keine Paresen ein¬ 
zelner Muskelgruppen. Die Beine können nur ganz kurze Zeit in die 
Höhe gehoben werden und fallen dann kraftlos wieder herunter. 

Der Gang ist unsicher, breitspurig, etwas stampfend, dabei Beugung 
der Knie, watschelnd, schaukelnd in den Hüftgelenken, dabei keine 
typische Gehstörung, weder spastisch noch ataktisch, noch wie bei um¬ 
schriebenen Nervmuskellähmungen. Schon nach wenigen Schritten starke 
Ermüdung. Beim Versuch allein durchs Zimmer zu gehen fällt Patientin 
nach ca. 20 Schritten zu Boden. Nach kurzer Ruhepause vermag Pat. 
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wieder ganz gut zu gehen, um dann ebenso schnell wieder zu ermüden 
und zu erlahmen. 

Andeutung von Romberg. 

Sensibilität: Nirgends Störungen irgend einer Qualität, insbesondere 
an den Extremitätenenden; keine subjektiven Taubheitsgefühle und Par- 
ästhesien. 

Vasomotorische und sekretorische Störungen fehlen völlig, ebenso 
trophiscbe. 

Blase und Mastdarm intakt. 

Reflexe: Kieferreflex vorhanden. Tricepsreflexe links und rechts 
lebhaft. Patellarreflexe beiderseits lebhaft. Nach etwa 50 maliger Aus¬ 
lösung desselben erhebliche Abnahme, aber kein Verschwinden des Re¬ 
flexes. Nach Pause von einer Minute wieder sehr lebhafte Patellarreflexe. 
Achillessehnenreflex beiderseits normal. Bauchdeckenreflexe links und 
rechts normal. Plantarreflexe lebhaft, kein Babinski. 

Konjuuktival- und Gaumensegelreflexe normal. 

Elektrische Untersuchung: Bei direkter und indirekter Reizung der 
Muskeln (faradisch und galvanisch) normale Erregkarkeit speziell auch 
des Facialisgebietes, der Zunge und der Muskeln der unteren Extremi¬ 
täten; überall blitzartige Zuckungen KSZ / ASZ. Mach ca. 2 Minuten 
langer direkter faradischer Tetanisierung des linken und rechten M. tibi- 
alis anticus rasches Nachlassen und schließlich völliges Erlöschen der 
Schließungszuckung. Nach kurzer Stromöffnung ( J / 2 —1 Minute) wieder 
normale Schließungszuckung: also typische Jolly’sche myasthe¬ 
nische Reaktion. Am M. orbicularis oculi nur starke Herabsetzung, 
kein Erlöschen der S-Zuckung. 

Die Untersuchung der Genitalien (Privatdozent Dr. Bai sch) er¬ 
gibt: spärliche Behaarung des Mons veneris, enger, für 2 Finger eben 
durchgängiger Introitus vaginae, sehr enge Scheide; vorderes Scheiden¬ 
gewölbe ist nicht vorhanden. Die Portio uteri ist minimal, der Uterus 
selbst nur haselnußgroß in gestreckter Lage. Von Tuben und Ovarien 
ist nichts zu fühlen. Diagnose: Kompletter Infantilisraus der 
Genitalien. 

17. Mai morgens. Patientin hat gut geschlafen, bietet im Vergleich 
Äum vergangenen Abend ein anderes Bild. Der Gesichtsausdruck ist 
lebhafter, die Ptosis deutlich geringer. In der Beweglichkeit der Bulbi 
objektiv keine Veränderung. Dagegen hat Patientin keine Doppelbilder 
mehr. Im Laufe des Tages wieder stärkere Ptosis, abends wieder deut¬ 
liche Doppelbilder. Patientin verschlackt sich abends wieder, die Flüssig¬ 
keit läuft zur Nase heraus. 

In der Folgezeit stets derselbe auffallende Wechsel 
des Krankheitsbildes zwischen morgens und abends: 
Schon des Nachmittags macht Patientin, die morgens lebhaft ist, im 
Bette aufsitzt, einen müderen Eindruck. Große Schlafsucht. Gegen 
abends stets zunehmende Ptosis, bisweilen, wenn auch selten, noch 
Doppelbilder. Besonders beim Essen rasches Ermüden, Schlucken an¬ 
fangs ganz gut, dann aber nur noch mit längeren Pausen möglich. 

In den ersten 8 Tagen bei strengster Bettruhe flüssige Diät, lang¬ 
sames Zurückgehen sämtlicher Erscheinungen. Beweglichkeit der Bulbi 
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nach den Seiten innen und unten deutlich besser, Ptosis weit geringer. 
Doppelbilder seit dem 4. Tag auch abends verschwunden. Spreche» 
stets frei von Ermüdung, selbst beim Zählen von 1—200. 

10. Juni. Nach Überanstrengung hochgradige Erschöpfung, mehr¬ 
maliges Verschlucken beim Essen. Am nächsten Tag Fieber, Husten, 
etwas DyBpnoe, beginnende Bronchopneumonie beider Unterlappen, groß» 
Schwäche, wieder starke Ptosis, Doppelsehen. 

13. Juni. Lungenerscheinungen und Fieber verschwunden, Schwäch^, 
Ptosis und Doppelsehen halten noch an. 

In den nächsten Wochen allgemeine Besserung. Gehen und Stehen 
kräftiger. Die Ptosis ist morgens bisweilen fast ganz geschwunden und 
die Bewegungen der Bulbi besonders nach außen, innen und unten an¬ 
nähernd normal, abends aber immer noch Neigung zur Verschlechterung. 

15. Juli. A. W. entlassen. 

Epikrise: Eine 45jährige, hereditär nicht belastete, von 
Jugend auf sehr schwächliche Frau, die nur während 13 Jahren 
menstruierte und bei zweimaliger Verheiratung niemals kohabi- 
tieren konnte, noch konzipierte, erkrankte vor einigen Jahren mit 
langsamem Nachlassen aller Muskelkräfte der Extremitäten speziell 
nachmittags und abends, so daß sie schließlich nur einen Beruf 
ausfiillen kann, der nach kurzen Anstrengungen ein Ausruhen er¬ 
laubt (Semmelverkaufen an den Eisenbahnzügen). Im Anschluß au 
eine Infektionskrankheit (Influenza ?) steigert sich diese Erscheinung 
von Schwäche und es treten hinzu bulbäre und Augenmuskel¬ 
störungen, vorübergehende Facialis und Gaumensegelparesen, Ptosis, 
Lähmungen der äußeren Augenmuskeln, Doppelbilder und hoch¬ 
gradige Gehstörungen. Diese Erscheinungen treten nicht mit einem 
Schlage, doch innerhalb kurzer Zeit etwa einen halben Monat nach¬ 
einander auf und bringen so folgendes Krankheitsbild zustande: 
Bei vollständigem Fehlen sensibler Reizungs- und Ausfallserschei¬ 
nungen eine Reihe motorischer Störungen, Schwäche der Schlund¬ 
muskulatur und des Facialis, fast völlige Ophthalmoplegie externa, 
beiderseits Orbikularisschwäche. Dazu eine je nach dem augen¬ 
blicklichen Anstrengungszustand wechselnde Schwäche der Nacken-, 
Rücken- und Extremitätenmuskeln (ohne typische Gehstörung 
Fallen nach wenigen Minuten, Unfähigkeit, Arme und Beine kürzere 
Zeit ungestützt gestreckt zu halten etc.). Dabei nirgends Lähmung 
umschriebener Muskelgruppen, nirgends Atrophien, keine elektrische 
Entartungsreaktion, dagegen typische elektrische myasthenische 
Reaktion Jolly’s. Stets Remission sämtlicher Erscheinungen in .der 
Ruhe und morgens, und Zunahme derselben bei Ermüdung und 
abends. Am besten illustrieren dies Verhalten der bulbäreu und 
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Augenmuskeln folgende Aufnahmen des Gesichts morgens 8 Uhr 
(Fig. 1) und nachmittags 6 Uhr (Fig. 2). 


Fig. l. 
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Dieser Symptomkomplex ergab mit größter Wahrscheinlichkeit 
die Diagnose der myasthenischen Paralyse, die durch den 
Nachweis der typischen myasthenischen Reaktion an einer großen 
Reihe von Muskeln gesichert wurde. 

Die Differentialdiagnose können wir bei dem durchaus ein¬ 
deutigen Krankheitsbild kurz erledigen: daß es sich nicht um eine 
Hysterie mit hysterischen Augenmuskellähmungen und Dysbasie 
handelte, war von Anfang an zweifellos, trotzdem die scheinbare 
Abulie der Patientin, die atypische Gehstörung, der auffallende 
Wechsel in den einzelnen Störungen und die labile, sich oft in 
Extremen bewegende Psyche auf den ersten Anblick an Hysterie 
denken ließ: das gesetzmäßig Remittierende in allen Gebieten der 
Bewegungsstörung war jedoch ein der Hysterie absolut fremdes 
Symptom. Zudem waren die Gaumensegel und Schlucklähmung, 
die elektiv verbreitete Facialisparese (Xasolabialmuskeln, M. orbi- 
cularis ocelli L. u. R.) und die ebenso elektiv angeordnete Ophthalmo- 
plegia externa (incompleta) geeignet, die Annahme der Hysterie 
gänzlich auszuschließen. Die seltenen Fälle hysterischer äußerer 
Ophthalmoplegie (Oppenheim, A. Westphal) zeigen eine nicht 
elektive, sondern wahllose, totale Lähmnng aller Muskeln. Wie bei 
allen motorischen Abulien der Hysterie ist hier der konventionelle 
begriffliche Komplex, „das Auge“, gelähmt („gleichsam nach den 
Gesetzen einer kindlichen laienhaften Phj’siologie“, wie Jan et 
bemerkt) und nicht bestimmte Kerngebiete, bestimmte Nerven und 
die ihnen entsprechenden Muskeln. Auch die Neigung zur habi¬ 
tuellen Korrektion der Ptose durch Kontraktion der M. frontales 
ist ein durchaus unhysterischer Zug, der auch in der Tat bei hyste¬ 
rischen Ptosen fehlt (Oppenheim). 

Der Mangel der psychischen Lenksamkeit, der Suggestibilität 
in therapeutischem Sinne, das Fehlen aller Stigmata ließen jeden 
Verdacht auf eine auch nur superponierte Hysterie gänzlich aus¬ 
schließen. 

Die progressive Bulbärparalyse kam wegen des vorwiegenden 
Befallenseins der äußeren Augenmuskeln mit zeitweisem völligem 
Intaktsein der für jene so charakteristischen Lähmungsgebiete 
(Zunge, Lippen, Schlund), wegen des Fehlens aller degenerativeu 
Atrophien und schließlich wegen des ausgesprochen remittierenden 
Charakters der Lähmungen difterentialdiagnostisch kaum in Betracht. 
Von den Symptomen der amyotrophischen Lateralsklerose im weiteren 
Sinne (Hypertonie. Oloni, Babinski) konnte natürlich erst recht keine 
Rede sein. 
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Die apoplektische Bulbärparalyse, resp. die Pseudobulbärparalyse 
treten ebenfalls bei dem absolut verschiedenen Beginn, dem Vor¬ 
herrschen der Augenmuskellähmungen vor denen des Mundes und 
Rachens und dem Fehlen der spastischen Paraparese der Beine 
kaum in differentialdiagnostische Konkurrenz. 

Der Verdacht einer Lues cerebrospinalis konnte durch die 
Lähmung der Oculomotorii und der Facialis (zu Beginn scheinbar 
halbseitig) natürlich geweckt werden. Das dauernde Verschont¬ 
bleiben des inneren Oculomotorius (sphincter iridis) allein genügte 
jedoch schon — abgesehen von der Fülle der anderen für die 
Myasthenie beweiskräftigen Symptome — eine luetische Kern¬ 
affektion auszuschließen. 

Eine postgrippöse Polyneuritis endlich (cf. die „Influenza der 
Anamnese“) war bei dem Fehlen aller sensiblen Ausfalls- und Reiz¬ 
erscheinungen, aller degenerativ-atrophischen Lähmungen und dem 
Intaktbleiben aller Sehnenreflexe leicht von der Hand zu weisen. 

Die Diagnose der Myasthenie war somit gesichert auch ohne 
die wertvolle Bestätigung durch die Jolly’sche Reaktion. Immerhin 
möchte man sie als ausschlaggebendes, durchaus objektives Symptom 
in unserem Fall nicht missen. 

Die Besprechung der Differentialdiagnose darf nicht geschlossen 
werden ohne einen dringenden Hinweis auf die vitale Bedeutung 
der exakten Diagnose: sie trägt die Therapie und vor allem die 
eminent wichtige Prophylaxe schwererer Störungen in sich. Geradezu 
unheilvoll können hier schon Eingriffe wirken, die bei anderen 
differentialdiagnostisch in Frage kommenden Leiden harmlos und 
durchaus indiziert erscheinen: Bäder mit differenten Temperaturen 
und differenten Zusätzen (Steinert), elektrische und funktionell¬ 
gymnastische Überanstrengung, vor allem lebenswichtiger Muskeln 
(Respiration), die Anwendung des Magenschlauchs (Oppenheim) 
und manches andere können für den unheimlich labilen Myasthe- 
niker direkt lebensbedrohend werden. Unbedingteste Ruhe und 
absolute Schonung sind die einzigen Mittel, die bisweilen lange 
Remissionen, selbst Heilungen herbeiführen können und das Ge¬ 
spenst des Mors subita, der so viele Myastheniker trifft, zeitweise 
zu bannen vermögen. 

Mit Recht hat L. Bruns außerdem neuerdings betont, wie 
schwere Folgen das Nichterkennen einer Myasthenie auch für den 
Arzt haben kann, wie leicht der Arzt für die oft so deutlich als 
unheilvolle Folge seiner Maßnahmen gerade auch für den Patienten 
erkennbaren Zufälle verantwortlich gemacht werden kann. 
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Das Prinzip der Schonung und Ruhe zusammen mit einer 
roborierenden Diät hat denn auch in unserem Fall eine auffallende 
längerdauernde Besserung erzielt. 

Die myasthenische Reaktion des Falles. 

Neben der deutlichen, raschen Ermüdbarkeit einer großen Reihe 
von typischen Koordinationsbewegungen und einzelner Muskelgruppen, 
neben dem myasthenischen Nachlassen der Sehnenreflexe bei häu¬ 
figerer Wiederholung — die von einigen Autoren beobachtete all¬ 
mähliche Erlahmung des Lichtreflexes der Pupille konnte bei unserer 
Kranken niemals beobachtet werden — war die elektrisch hervor¬ 
gerufene Ermüdbarkeit, die myasthenische Reaktion Jolly’s, an einer 
großen Reihe von Muskeln konstant zu erzielen. 

Unsere Versuche nach dieser Richtung konnten die Befunde 
Jolly’s, Oppenheim’s, Steinert’s, Sterling’s u. a. in vielem 
bestätigen, sind aber dadurch, daß sie nach Möglichkeit quantitativ 
genau angestellt wurden, wohl geeignet, einiges bisher Angenommene 
zu korrigieren und einige neue Tatsachen zu bringen, denen viel¬ 
leicht allgemeinere Bedeutung für die Pathologie des Leidens zu¬ 
kommen dürfte. 

Neben der bloßen Konstatierung der myasthenischen Ermüd¬ 
barkeit vieler Muskeln als solcher stellten wir uns folgende Auf¬ 
gaben: festzustellen 

1. die Zeitdauer bis zum völligen Ermüden, d. i. dem kompletten 

S-Zuckungsverlust durch Tetanisierung 

a) beim normalerweise in Ruhe befindlichen Muskel, 

b) beim funktionell durch Bewegungen ermüdeten Muskel, 

c) bei dem durch häufige faradische Untersuchungen (bei 
ebenso häufigen Pausen) elektrisch überanstrengten Muskel. 

2. die Zeitdauer, d. i. das Minimum der Erholungszeit bei 

Stromöffnung, das genügt, um dem Muskel seine Zuckungs¬ 
fähigkeit wiederzugeben, ebenfalls 

a) für den Muskel in der Ruhe, 

b) für den elektrisch und funktionell angestrengten Muskel. 

Es wurde hierzu so verfahren, daß bei stets gleicher Reiz¬ 
elektrode (Normalelektrode 3) der betreffenden Muskel an dem op¬ 
timalen Punkt so lange faradisch direkt tetanisiert wurde, bis jede 
Schließungszuckung erlosch. Die Zeitdauer vom Beginn der Tetani¬ 
sierung bis zum Erlöschen der S-Zuckung wurde von dem Assistie¬ 
renden genau gemessen. Dann wurde der Strom geöffnet und dem 
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Muskel eine nach Sekunden genau bestimmte Erholungszeit gegönnt; 
nach deren Ablauf wiederum Stromschluß und S-Zuckung. 

Über die Länge dieser Erholungspausen herrschen in den bis¬ 
herigen Arbeiten keine ganz klaren Vorstellungen. Daß sie von 
kurzer Dauer, „etwa einer halben bis einer Minute“ zu sein brauchen, 
um bei erneuter Beizung wieder einen vollen Zuckungseffekt zu er¬ 
zielen, hatte schon J o 11 y betont. Eine genaue Eingrenzung dieses 
Zeitraums scheint bisher noch nicht versucht worden zu sein. 
Steinert hat wohl die bei seinen Untersuchungen gemachte Be¬ 
obachtung hiervon abgehalten, daß nach Ausbleiben der Zuckung 
bei Weiterreizung nach einer verschieden langen Periode des refrak¬ 
tären Verhaltens die Zuckungsreaktion verspätet zum Vorschein kam. 
In unserem Fall konnten wir auch bei oft wiederholter Weiter¬ 
reizung dies Verhalten niemals beobachten. Die bei fortgesetzter 
elektrischer Ermüdung des Muskels stets auftretenden (graphisch 
gezeichneten) Spontanzuckungen des Muskels, das Muskelwogen, 
dürfen natürlich, so nahe dies auch für den Betrachter des Ver¬ 
suches selbst und der ergographischen Bilder liegen mag, nicht als 
solche verspätet auftretende Zuckungen gedeutet werden. 


Beizung von nur in derEuhe befindlichen, noch nicht 
irgendwie ermüdeten Muskeln. 


Rollenabstand 
des Ind.-App. 

_ 

Muskel i 

Aufhüren der 

S.-Zuckung nach 
Sekunden 

1 

80 cm 

M. tibialia aut. sinister 

180 

! 

77 

M. tibialia ant. dexter 

185 

70 cm 

M. peroneus long*. sinister 

85 

n 1 

M. peroneus long*. dexter 

170 


M. gastrocnemius sinister 

45 

7» 1 

M. gastrocnemius dexter 

70 


Diese Übersicht zeigt bei aller Verschiedenheit der Ermüdungs¬ 
zeit an symmetrischen Muskeln im allgemeinen doch ein relativ 
rasches Eintreten der MyaE. Bei Wiederholung der Beizung unter 
gleichen Umständen zu anderer Zeit wurden annähernd gleiche 
Werte erzielt. Die Ermüdungszeiten (der ausgeruhten Muskeln!) 
scheinen sich übrigens nicht an bestimmte Gesetze zu halten; so 
waren sie an den zu Anfang hochgradig paretischen Facialis- 
muskeln, z. B. dem M. orbicularis oculi sin., außerordentlich lang, 
an manchen trat ein totales Erlöschen der SZ überhaupt nicht 
ein, während die normal beweglichen (aber auch stark ermüd- 
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Digitized by 


baren) Mnskeln der UE zum Teil ganz kurze Ermüdungszeiten auf¬ 
wiesen. 

Die Länge der Stromöffnungspause bis zum Wiedereintritt der 
vollen S-Zuckung wurde bei unseren ersten Untersuchungen zu 
kurz genommen. Wir begannen mit einer Pause von 15 Sekunden; 
alsdann schränkten wir die Pause immer mehr ein und gelangten 
so bald zu dem Resultat, daß eine Pause von 2 Sekunden 
zur Wiedererlangung der Reaktionsfähigkeit des 
Muskels in allen Fällen genügte. Vermutlich würde sich 
diese Erholungszeit des Muskels auch noch um einige Bruchteile 
von Sekunden weiter reduzieren lassen. Mit Sicherheit ließ sich 
dies aber wegen technischer Schwierigkeiten beim Ablesen der 
Pausensekunden nicht feststellen. In einigen wenigen Fällen ge¬ 
lang es aber doch, eine volle SZ schon wieder nach l 8 / 5 Sekunden 
Ö-Pause zu erzielen. 

In einer weiteren Versuchsreihe mußte Patientin vor der elek¬ 
trischen Prüfung ihre Beinmuskeln durch einen Weg von ca. 100 m 
ermüden und mit den Armen eine bestimmte Anzahl von Bewegungen 
ausführen. Auch bei diesem Versuch am ermüdeten Muskel ver¬ 
suchten wir von vornherein — mit stets positivem Erfolg — mit 
einer Öff'nungspause, resp. Erholungszeit von 2 Sekunden auszu¬ 
kommen. 


Rollen- 

abstaud 

Muskel 

Zustand des Muskels 
(Ruhe, Ermüdung) 

Ermüdungs¬ 

zeit 

Erholungs¬ 

zeit 

70 

M. tibialis 

vor der Ermüdung 

135 Sek. 

1 2 Sek. 


ant. dext. 

nach „ 

95 „ 

2 „ 


M. tibialis 

vor der Ermüdung 

180 Sek. 

2 Sek. 

! 

ant. sin. 

nach „ 

95 

2 .. 


M. peroneus 

vor der Ermüdung 

85 Sek. 

2 Sek. 


longus sin. 

nach „ ,, 

62 „ 

9 

i n 

,, 

M. peroneus 

vor der Ermüdung 

170 Sek. 

2 Sek. 


longus dext. j 

nach „ 

; ho „ 

2 „ 

70 

M. supinator 1 

(Ermüdung durch Pro- u. Supi- 




long. dext. 

nieren der Hand 30 Sek. lang) 


i 



vor der Ermüdung 

124 Sek. 

2 Sek. 



nach „ „ 1 

77 „ 

9 

“ r 

V 

M. deltoideus! 

Ermüdung durch Seitwärts¬ 




dext. 

strecken des Armes 30 Sek. lang 





vor der Ermüdung 

107 Sek. 

2 Sek. 



nach „ „ 

59 ,, 

2 - 

r 

M. deltoideus 

Ermüdung idem. 1 




sin. 

vor der Ermüdung 

130 Sek. 

2 Sek. 



nach „ 

74 " 

2 .. 

„ 1 

M. extensor 

Ermüdung durch Flexionen , 




carp. ulnar. 1 

50 Sek. lang 




sin. 

vor der Ermüdung 

91 Sek. 

2 Sek. 



nach „ „ ! 

75 „ 

2 . 
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Diese Versuchsreihe zeigt aufs deutlichste, daß die elektrische 
Ermüdungsdauer direkt abhängig ist von dem jeweiligen Ermüdung^- 
zustand des Muskels: in allen Fällen war die elektrische Ermüd¬ 
barkeit des ansgeruhten Muskels eine geringere, als die des funk¬ 
tionell ermüdeten; die Ermüdungszeit sank nach funktioneller An¬ 
strengung des Muskels um ein Drittel, bisweilen um die Hälfte. 
Es bestand also eine direkte Proportionalität zwischen 
funktioneller Ermüdung und elektrischer Ermüdbar¬ 
keit des myasthenischen Muskels. 

Ebenso wie die funktionelle, wirkt auch die fortgesetzte elek¬ 
trische Ermüdung des Muskels. Wenn ein Muskel — am besten 
ließ sich dies am M. tibial. ant. demonstrieren — häufiger bis zum 
Erlöschen der SZ tetanisiert worden war, aber sich ebenso oft 
durch Ö-Pausen von z. T. mehreren Minuten Dauer wieder bis zur 
vollen Zuckungshöhe erholt hatte, so trat der durch den faradischen 
Tetanus bewirkte Ermüdungszustand immer früher und früher ein. 
Die abgebildete Kurve 2 zeigt am besten die enorme Abnahme der 
Ermüdungszeit eines solchen elektrisch überanstrengten Muskels. 

Auf die Erholungszeit des Muskels hatte die funktionelle oder 
die elektrische Ermüdung, wie aus unserer Tabelle hervorgeht* 
nicht den geringsten Einfluß. Sie blieb stets auf dem niedrigsten, 
mit Sicherheit kontrollierbaren Wert von 2 Sekunden. Auch unsere 
ergographiscben Kurven bewiesen uns, daß die vorherige Er¬ 
müdung die Erholungszeit des myasthenischen Muskels 
(bis zur Wiedererlangung der vollen SZ) absolut nicht modi¬ 
fiziert. 

An bestimmten Muskelgruppen, es waren dies vor allem die 
kleinen Hand- und Fußmuskeln, gelang es uns nicht, auch durch lange 
fortgesetzte Tetanisierung ein völliges Erlöschen der SZ zu erreichen. 
Die Zuckungen nahmen nach kurzer Zeit zwar an Intensität ab, sie 
wurden etwas träger, verspäteten sich wohl auch bisweilen um 
Bruchteile von Sekunden, erloschen aber niemals vollkommen. Ob¬ 
in diesem Mangel der elektrischen Ermüdbarkeit der periphersten 
Körpermuskeln, die auch funktionell dasselbe Verhalten, eine weit 
geringere Erschöpfbarkeit als die proximal gelegenen Muskeln, 
zeigten, eine gewisse pathologische Gesetzmäßigkeit für die My¬ 
asthenie liegt, müssen weitere Versuche an anderen Fällen lehren. 

Ebenso wie die kleinen Handmuskeln verhielten sich die funk¬ 
tionell z. T. sehr geschädigten Muskeln des Facialisgebiets, z. B. 
der M. orbicularis oculi. An ihnen gelang es ebenfalls nur, eine- 
Abnahme der Zuckungshöhe, nie ein totales Erlöschen der 

Deutsche« Archiv f. kl in. Medizin. 85. Bd. 38 
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SZ herbeizuführen. Die Erholungszeit bis zur Wiederenn öglichung 
•der vollen SZ war übrigens für alle diese elektrisch nicht völlig 
■ermüdbaren Muskeln dieselbe, wie für diejenigen mit typischer 
myasthenischer Reaktion. 

Das ergographische Bild der MyaR: Um den charak¬ 
teristischen Ablauf der MyaR ergographisch darzustellen, wurde 
folgendermaßen verfahren: Die faradische Reizung wurde stets an 
dem für die Reaktion optimalen M. tibialis ant. ausgeführt, der 
auch für die Aufzeichnung die günstigsten Bedingungen bot. Die 
betr. Extremität der auf einer Bahre liegenden Patientin wurde, 
um willkürliche Bewegungen, Tremor u. dgl. möglichst auszuschalten, 
mit Sandsäcken gestützt und fixiert. Auf die bei der Reizung des 
Muskels sich am meisten hebende Partie des Muskels wurde die 
Pelotte aufgesetzt, die an einem Tambour befestigt durch Luft- 
Übertragung die Kontraktion dem Schreibhebel der Marey’schen 
Trommel mitteilte. Dieser schrieb auf das berußte Papier des 
Kymographious dessen Drehung natürlich eine ziemlich langsame sein 
muß, um Übersichtsbilder über den Verlauf und die Schwankungen 
•der Reaktion geben zu können. 

Der Muskel wurde nun oberhalb der fixierten Pelotte durch 
Tetanisierung gereizt, der Tetanus jeweils zu einer willkürlich ge¬ 
wählten Zeit durch rascheste Öffnung und Schließung des Stroms 
unterbrochen. So wurde mit dem Tetanisieren fortgefahren, bis 
auf wiederholte Öffnungen und Schließungen keine Andeutung eines 
S-Zuckungskegels mehr zu sehen war. Dann wurde der Strom 
unterbrochen und nach einer Erholungspause von 3—4 Sekunden 
aufs neue gereizt 

So konnten folgende Kurven gezeichnet werden: 

Fig. 3 zeigt die typische myasthenische Reaktion des aus¬ 
geruhten , weder funktionell noch elektrisch bisher ermüdeten 
Muskels: die den Tetanus des Muskels unterbrechenden ÖS be¬ 
wirken Zuckungen in Gestalt von bei langsam laufendem Kymo- 
graphion an sich normalen spitzen Kegeln, deren Höhe bei fort¬ 
gesetzter Tetanisierung rasch abnimmt; schließlich vollständiges 
Ausbleiben des Zuckungskegels bei ÖS (die ÖS sind durch Punkte 
unter der Kurve markiert). Jetzt wurde der Strom geöffnet (Ö); 
Dauer der Stromöffnung ca. 4—5 Sekunden. Bei Schließung des 
Stroms erfolgt wieder eine Zuckung von der Höhe, wie bei Beginn 
üer Tetanisierung. 

Figg. 4 u. 5 zeigen denselben Ablauf der MyaR, nur nach viel 
kürzerer Zeit (bes. Fig. 2 ), da der Muskel durch längere elektrische 
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Beizungen schon ziemlich ermüdet war. Beide Kurven zeigen auch 
•deutlich, daß die Zuckung des myasthenischen Muskels auf die ÖS 
hin wirklich völlig erlischt, eine Tatsache, die von Steinert 
•auf Grund seiner Untersuchungen an einem allerdings ungewöhn- 
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lieh leichten, abortiven Fall von Myasthenie bezweifelt wurde. 
Auch die von Steinert angegebene Fähigkeit des myasthenischen- 
Muskels, nach Ermüdung und Abnahme der S-Zuckungen sich noch 
während des Tetanisierens spontan zu erholen und alsdann wieder 
kräftigere Zuckungen zu erzeugen, zeigte unser Fall bei zahlreichen 
ergographischen Aufnahmen niemals. 

Ein anderes, für den myasthenischen Muskel anscheinend eben¬ 
falls charakterisches Verhallen zeigt Fig. 6. 


Fig. 6. 



Nach etwa 1 ständiger— allerdings durch häufige, kürzere und 
längere Pausen unterbrochene — Tetanisierung des Muskels kommt 
ein graphisch deutliches totales Erlöschen der S-Zuckung nicht mehr 
zustande, vielmehr gerät der hochgradig ermüdete Muskel in ein 
beständiges Vibrieren und Wogen. 

Diese Erscheinung wurde übrigens von Giese und Schnitze, 
Steinert und Sterling in ähnlicher Weise beobachtet. 


Für. 7. 


1 

\ 1 


v 

. 1. 

J \ 
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Fig. 7 zeigt in charakteristischer Weise das abnorm rasche 
Absinken der tetanischen Kontraktionselevation des myasthenischen 
Muskels und dazwischen das spontane Flimmern und Wogen nach 
längerer Ermüdung. 1 ... 
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. Wir können da$ Thema der MyaR nicht schließen, ohne einiger' 
neuerer Beobachtungen zu gedenken, die die absolute Pathögnomo- 
nität der funktionellen myasthenischen Ermüdung und der MyaR 
in Frage stellen wollten. Myasthenische Züge regp. MyaR wurden 
xB. an den Muskeln bei verschiedenen Tumoren des Gehirns und 
Rückenmarks, bei Syringomyelie und bei amyotrophischer Myotonie 
•(Fall Rebay, Fall aus dem Leipziger Siechenhause) beobachtet. 
Einem von uns (Curschmann) gelang es unlängst, an verschie¬ 
denen Muskeln eines an multipler Sarcomatosis cerebri leidenden 
kachektischen Patienten typische MyaR mit ziemlich rascher Er¬ 
müdung des Muskels festzustellen. 

Vor kurzem wurde auch der Morbus Basedowii in gewisse 
Beziehungen zur Myasthenie gebracht. Die bekannte auffallende 
Muskelermüdbarkeit der Basedowkranken wurde mit einigem Recht 
in Analogie zu dem funktionellen Verhalten der myasthenischen 
Muskeln gesetzt. Auf Grund geistvoller Hypothesen über die Be¬ 
deutung der Glandulae parathyreoideae für die Pathogenese einiger 
Krankheiten, wie Myotonie, Basedow, Myxödem, Tetanie und My¬ 
asthenie kommt schließlich Lundborg zu dem Schluß, daß der 
Morbus Basedowii und die Myasthenie aus derselben Funktions- 
auomalie der genannten Drüsen entstehen, daß beide zu einer 
•engeren Krankheitsfamilie gehören. 

Es lag darum nahe, festzustellen, ob schwere Basedowkranke 
Heben ihrer beträchtlichen Muskelermüdbarkeit auch das Kardinal¬ 
symptom der Myasthenie, die MyaR, wenigstens in Andeutungen 
zeigten. 

An zwei ungewöhnlich graven Basedowkranken, die sich zu¬ 
fällig in der Klinik befanden, machten wir den Versuch, durch 
fortgesetztes Tetanisieren eines Muskels die Ermüdungsgrenze resp. 
■das Erlöschen der S-Zuckung zu erreichen. 

Die Reizung und graphische Aufnahme geschah in derselben 
Weise wie an dem myasthenischen Muskel. Es zeigte sich nun in 
beiden Fällen übereinstimmend, daß selbst nach */, Stunde und 
längerem Tetanisieren des Muskels die S-Zuckungen an Höhe ab¬ 
solut nicht abnahmen, auch keine Veränderungen ihrer Form zeigten. 
Ebenso sank im Gegensatz zu dem myasthenischen Muskel (cf. Fig. 5) 
•die Tetanuselevation nur sehr langsam und in geringem Maße. Das 
zeigte sich sehr charakteristisch darin, daß auf langen Kurven die 
ÖS-Zuckung (während des Tetanisierens) nur die Schwellenhöhe 
•der tetanischen Elevation erreichte oder nur minimal überschritten. 
Nach längeren Öffnungspausen — den Erholungszeiten des myasthe- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



594 


XXXI. CüBSCHMANN U. HeDINQEK 


nischen Muskels — zeigte sich an dem Basedowmuskel auch keine* 
irgendwie merkliche oder graphisch feststellbare Erhöhung de» 
S-Zuckungskegels. 

Ergo: Die vermeintliche Verwandtschaft der My¬ 
asthenie und der Basedow’schen Krankheit erstreckt 
sich sicher nicht auf das objektive Kardinalsymptom r 
die elektrische Überermüdbarkeit. 

Immerhin möchten wir empfehlen, unsere Untersuchungen an 
anderen Basedowkranken zu wiederholen, besonders an jenen nicht 
seltenen hochgradig kachektischen, muskulär atrophischen Fällenr 
deren muskuläre Ermüdbarkeit ja zweifellos bisweilen den Grad 
der myasthenischen erreicht. Vielleicht wird man dabei auf Misch¬ 
formen oder Übergangsfälle stoßen, deren allgemein pathologische» 
und klinisch-therapeutisches Interesse ja nicht erst betont zu. 
werden braucht. 

Unsere Untersuchungsresultate bezüglich der myasthenischen 
Reaktion des Falles möchten wir, wie folgt, kurz zusammenfassen: 

1. Die Verteilung der myasthenischen Reaktion entbehrt inso¬ 
fern der Gesetzmäßigkeit, als normal bewegliche Muskeln bisweilen 
typisch, permanent paretische hingegen (cf. Facialisgebiet) nur un¬ 
vollkommen myasthenisch reagieren. Inkomplette myasthenische 
Reaktion scheint sich vor allem an den kurzen Muskeln der di¬ 
stalen Körperteile (Gesicht, Füße, Hände) zu finden, während die 
langen Muskeln der proximalen Teile komplett myasthenisch za 
reagieren pflegen. 

2. Bei der typischen myasthenischen Reaktion kommt es nach 
einer Tetanisierung von gewisser Dauer stets zu einem völligen 
Erlöschen der Schließungszuckung. 

3. Die faradische Ermüdungszeit für den myasthenischen Muskel 
ist direkt abhängig von der funktionellen Ermüdung oder Erholung- 
des Muskels. Der funktionell schon ermüdete Muskel ermüdet auch 
elektrisch entsprechend schneller. Dasselbe gilt für den durch zahl¬ 
reiche Reizungsreihen elektrisch überanstrengten Muskel. 

4. Während die Ermüdüngszeiten für verschiedene Muskeln 
verschieden lang sind, zeigten alle untersuchten Muskeln etwa die 
gleiche Erholungszeit (durch Stromöffnung) von nur 2 Sekunden 
(oder Bruchteile von Sekunden darunter). In bezug auf diese Er¬ 
holungszeit von ca. 2 Sekunden verhalten sich ausgeruhte und 
funktionell oder elektrisch überanstrengte Muskeln absolut gleich. 

5 Die funktionell überermüdbaren Muskeln in schweren Fällen 
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von Morbus Basedow zeigen keine Andeutung von myasthenischer, 
elektrischer Überermüdb&rkeit. 

Ätiologie (resp. disponierende Zustände) der Myasthenie. 

Über die eigentliche Natur der Myasthenie haben wir auch 
durch die Forschungen zahlreicher Pathologen und Kliniker noch 
kein klareres Bild gewonnen, als das Leiden in der ersten Zeit 
der Entdeckung bot. Die Vielfältigkeit der ätiologisch angeschul¬ 
digten Momente steht auch hier in direkter Proportion zur Un¬ 
sicherheit unserer pathogenetischen Kenntnisse. Die bekannten 
anatomischen Befunde Weigert’s, Laqueur’s, Flatau’s, Gold- 
flamm’s und Link’s, Geschwulst- resp. Zellherde in den besonders 
befallenen Muskeln, fehlten in der größten Mehrzahl der übrigen 
Sektionsfälle, entbehren darum wohl sicher jeder allgemeinen 
pathogenetischen Bedeutung. Ebensowenig hat sich die Hypothese 
von ätiologischen Beziehungen der persistierenden oder der ge¬ 
schwulstartig veränderten Thymus zur myasthenischen Paralyse 
halten lassen. 

Die Reihe der übrigen ätiologisch angeschuldigten pathologi¬ 
schen Zustände akuter und chronischer Art (Infektionskrankheiten, 
Tranma, Intoxikationen, Überanstrengungen) noch einmal aufznrollen, 
müssen wir uns versagen. Wir können nur den Eindruck äußern, 
daß alle diese Dinge, wie auch in unserem Falle die „Influenza“, 
bloß die Rolle des „Agent provocateur“ für das Einsetzen schwerer, 
bisweilen akuter Erscheinungen bei schon latent bestehender resp. 
noch Symptomen armen Erkrankung zu spielen scheinen. 

Einen wesentlichen Fortschritt in der Kenntnis der zur My¬ 
asthenie disponierenden Zustände machten die Beobachtungen von 
kongenitalen Entwicklungshemmungen und Mißbil¬ 
dungen bei Maysthenikern durch Oppenheim. 

Schon 1901 hatte Oppenheim bei der Besprechung der 
Pathogenese der Myasthenie auf das Vorkommen solcher kongeni¬ 
talen Entwicklungsanomalien hingewiesen. Er erwähnt Fälle von 
gespaltener Uvula, Mikrognathie, Mißbildung der Hand (6 Finger). 
In drei anderen (Sektions-)Fällen ergab die histologische Unter¬ 
suchung auffallende, sicher kongenitale Anomalien am Nerven¬ 
apparat: Hypoplasie der Hirnnervenwurzeln (Eisenlohr), Ver¬ 
doppelung des Zentralkanals, Verdoppelung des Aquaeductus Sylvii. 

Weitere Beobachtungen waren diesen erwähnten nicht gefolgt, 
bis Oppenheim unlängst (Juni 1904) einen Fall veröffentlichte, 
bei dem sich neben der typischen Myasthenie eine bemerkenswerte 
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Entwiqklungsanopmjie der großen Zehe des rechten Fußes ’ fand, 
eine rudimentäre Verdoppelung der Phalanx. 'Oppenheim machte 
im Anschluß an diesen Fall noch einmal auf die Wichtigkeit der 
kongenitalen Anlage: für die Entstehung der Myasthenie auf¬ 
merksam, .., 

. Zu dem Kapitel der angeborenen Mißbildungen oder Hypo¬ 
plasien bringt-unser Fall einen weiteren wesentlichen Beitrag. 

Es fanden sich, wie schon bemerkt, bei unserer Patientin schon 
aoajnnestisch höchst charakteristische Angaben: sehr spätes Ein-, 
setzen der Menses, eine nur 13 Jahre dauernde Menstruations¬ 
periode, bei zweimaliger Verheiratung niemals die Möglichkeit der 
Kohabitation, keine Konzeption. Der gynäkologische Befund zeigte 
denn auch einen hochgradigen Infantilismus der äußeren, 
und einen kompletten der innereu Genitalien: Bei 
einem nur für 2 Finger knapp durchgängigen (deflorierten) Introitus 
vaginae, dem völligen Fehlen des vorderen Scheidengewölbes eine 
minimale Portio Uteri und ein nur haselnußgroßes Corpus uterL 
Von Adnexen war (ohne Narkose) überhaupt nicht das geringste 
xu fühlen. Die Untersuchung in Narkose mußte natürlich wegeu 
•der damit verbundenen Kollapsgefahr bei der äußerst labilen My- 
asthenica unterbleiben. 

Der die Beobachtungen Oppenheim’s durchaus bestätigende 
Befund bei unserer Patientin gibt hoffentlich eine weitere Anregung 
auf derartige kongenitale Hypoplasien bei Myasthenikern sorgfältig 
zu achten. Es ist nicht unwahrscheinlich, daß die Zahl dieser Fälle 
in Wirklichkeit größer ist, als es nach der Zahl der bisher mit¬ 
geteilten Beobachtungen scheint, daß aber diese scheinbaren Neben¬ 
befunde eben nur allzu oft übersehen worden sind. Denn „nur 
was man kennt, findet man“, sagt ein paradox scheinendes Wort 
Charcot’s in seinen poliklinischen Vorlesungen, das aber gerade 
für die alltägliche klinische Symptomatologie seine Wahrheit keines¬ 
wegs eingebüßt hat. 

Durch das Syndrom der kongenitalen Entwicklungshemmung 
tritt die Neurose Myasthenie übrigens in eine gewisse Analogie zu 
einer schweren organischen Spinalerkrankung, der Syringomyelie. 
Auch die — in späterem Lebensalter einsetzende — Syringomyelie 
wurzelt wohl stets in einer kongenitalen Anlage, meist Mißbildungen 
irgendwelcher Art am Zentralkanal u. dgl. Auch klinisch gelingt 
es nicht selten, wie unlängst einer von uns nachweisen konnte, ge¬ 
wisse seit früher Jugend bestehende Anzeichen derartiger kon¬ 
genitaler Mißbildungen bei der Gliose festzustellen. Ganz das- 
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selbe finden wir bei der Myasthenie: die Mißbildung oder Hypo¬ 
plasie besteht seit der Geburt und in den 30 er oder 40 er Jahren 
bricht meist erst die Myasthenie aus. 

Schwer ist es natürlich, sich ein klares Bild von dem inneren 
Zusammenhang zwischen diesen kongenitalen Anomalien und 
der später auftretenden Myasthenie zu machen. Man müßte erstere 
als den Ausdruck einer angeborenen schweren Entartung überhaupt, 
einer in toto mißglückten, insufficienten Anlage des Organismus 
auffassen, der den Keim , zu einem zu frühen Erlahmen, einem voiy 
zeitigen Aufbrauch in sich trägt. 

Eine Analogie zu jenen Beispielen von Aufbrauch des Nerven¬ 
systems (Edinger), der zur grob organischen Erkrankung 
einzelner Fasersysteme oder Herdpartien, wie bei der Tabes, der 
progressiven spinalen Amyotrophie, der multiplen Sklerose und vor 
«Ilern der Syringomyelie, oder zu unklaren, trophische Verände¬ 
rungen setzenden peripheren Leiden, wie die Dystrophia musculorum 
progr., führt, bietet höchstwahrscheinlich auch die Pathogenese der 
Myasthenie. Wir können uns ganz entsprechend vorstellen, daß in 
solchen kongenital hypoplastischen Organismen frühzeitig ein quasi 
nur funktioneller Aufbrauch stattfindet (vor allem in stark ange¬ 
strengten Kerngebieten, wie denen des Bulbus) ohne daß eine für 
unsere histologischen Methoden nachweisbare anatomische Zustands¬ 
veränderung des Zentralnervensystems die Folge sein wird. 
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Aas der inneren Abteilung des Krankenhauses Bethanien zu Berlin r 
dirigierender Arzt: Prof. Dr. Zinn. 

Über Bronchiolitis obliterans. 

Von 

Br. Edens, 

Assistenzarzt der inneren Abteilung. 

(Mit Tafel IX.) 

Durch Lange’s(l) Arbeit „Über eine eigentümliche Erkran¬ 
kung der kleinen Bronchien und Bronchiolen“ und die ergänzenden 
pathologisch-anatomischen und besonders klinischen Beobachtungen 
Fraenkel’s(2) und Fr. Müller’s(18) ist ein neuer Krankheits¬ 
typus aufgestellt worden, der trotz des spärlichen Materials bereits 
scharf gegen verwandte Erkrankungen der Luftwege abgegrenzt 
werden kann. Besonders für den Kliniker werden aber dennoch 
weitere Beiträge erwünscht sein, da nur auf der Basis einer 
größeren Zahl von Beobachtungen die wünschenswerte Sicherheit 
in der Stellung der Diagnose und Prognose gewonnen werden kann. 
Aus diesem Grunde und da auch pathologisch-anatomisch dem Ge¬ 
samtbilde einige kleine Züge hinzugefügt werden können, halte 
ich die Veröffentlichung einiger auf der inneren Abteilung des 
Krankenhauses Bethanien beobachteter einschlägiger Fälle für be¬ 
rechtigt. 

Anamnese: Patient ist bisher nie ernstlich krank gewesen, ist 
23 Jahre alt. 

Am 25. November 1904 hat Patient, der in seinem Berufe Klempner 
ist, von früh morgens an auf einem Hofe mit Salzsäure und Salpeter¬ 
säure „Oberlicht gebeizt“. Mittags spürte er schon Luftbeklemmung, 
hat aber trotzdem noch bis abends 12 Uhr weiter gebeizt. Am nächsten 
Tage ist Patient wieder zur Arbeit gegangen — hat aber nicht wieder 
mit Beizen zu tun gehabt — und hat bis zum 16. Dezember ohne 
Unterbrechung seinem Berufe nachgehen können, doch hat er sich nicht 
so wohl gefühlt wie sonst. Am 17. Dezember hat sich stärkerer Luft- 
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mangel eingestellt, Patient bat den Kassenarzt aufgesucht, auf dem Heim* 
wege ist ihm schwach geworden, er hat erbrochen nnd ist so matt ge¬ 
wesen, daß er kaum die Korridortür hat anfschließen können. 

Patient wird am 17. Dezember 1904 abends ins Krankenhaus ge¬ 
bracht. 

Status nnd Verlauf. 

Großer, kräftig gebauter, muskulöser Mann. 8tarke Cyanose, be¬ 
sonders des Gesichts. Thorax breit, gewölbt, dehnt sich bei der Atmung: 
nur wenig aus. Respiration stark beschleunigt, flach, erschwert. Traoheal- 
rasseln. Puls sehr klein, weich, unregelmäßig, etwa 140 in der Minute.. 
Herztöne lewe, rein. Dämpfung von Lungenschall überlagert. Temp. 
39* 0. Patient macht moribunden Eindruck. 

Nach einer energischen Senfpackung nnd hohen Gaben von Exci- 
tantien ist am nächsten Morgen das Befinden etwas besser. Der Puls- 
ist kräftiger, 90 in der Minute; Cyanose und Dyspnoe geringer, Respi¬ 
ration 24 in der Minute, flach, angestrengt; es wird reichlich gelbliches, 
geballtes 8putnm ausgeworfen, in dem keine Tnberkelbazillen gefunden 
werden. Die Perkussion der Lungen ergibt überall vollen, hellen Schall, 
Tiefstand und geringe Verschieblichkeit der Grenzen. Verschärftes Vesi¬ 
kuläratmen begleitet von mäßig zahlreichen kleinblasigen, meist feuchten,, 
nichtklingenden Rasselgeräuschen. Herzdämpfung nicht nachweisbar,. 
Spitzenstoß nicht fühlbar. Temp. 36,6° C. Die Untersuchung ist durch- 
den sehr elenden Zustand des Kranken stark erschwert. 

Am 18. Dezember abends steigt die Temperatur auf 38°, der Pul» 
auf 120; zur Linderung der äußerst starken Dyspnoe muß Morphium 
gegeben, werden die Atmung hält sich danach um etwa 24 in der Minute. 
Am 19. Dezember zunehmende Dyspnoe und Cyanose, Puls um 120 in 
der Minute, klein, weich, unregelmäßig, die Atmung steigt trotz erhöhter 
Morphiumgaben auf 40—50. Temperatur schwankt um 38 0 C. In der 
Nacht unter den Erscheinungen stärkster Atemnot Exitus. 

Klinische Diagnose: Bronchiolitis obliterans. 

8ektion am 21. Dezember 12 Uhr 30 Minuten j>. m. (S.-Nr. 
343/04 J. A.) 

Respirationsapparat: Nach der Eröffnung des Thorax fallen 
die Lungen nur wenig zusammen; sie liegen absolut frei ohne jegliche 
Verwachsung in den Pleurahöhlen. Geringe strangförmige Verklebungen 
finden sich zwischen den linken Ober* und Unterlappen. Die Farbe der 
Oberlappen ist im ganzen blaß schiefrig mit wenigen unregelmäßigen, 
stecknadelkopfgroßen schwarzen Pünktchen (Kohlepigment). Die Unter¬ 
lappen sind an der Oberfläche mehr gerötet und zeigen kleine Blut¬ 
austritte unter die Pleura, in der zahlreiche feinste rote Gefäßchen sicht¬ 
bar sind. Die Pleura ist überall glänzend, an der Hinterseite der Unter¬ 
lappen etwas weißlich verdickt ohne die geringsten Auflagerungen. Auf 
dem Durchschnitt ist der rechte Oberlappen etwas mehr gerötet als der 
linke; starke Rötnng der Unterlappen. In allen Lungenabschnitten, am 
wenigsten im linken Oberlappen, sieht man auf dem Durchschnitt, nament¬ 
lich bei seitlicher Betrachtung massenhaft graue Höckerchen von meist 
Grieskorngröße über die Oberfläche hervorspringen, teilweise aber auch 
kleine verzweigte Ästchen von der gleichen grauen Farbe und in der- 
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«eiben Höbe wie die kleinen Höcker über die Oberfläche hervorragen. 
Pas dazwischen liegende Lungengewebe ist lufthaltig, nirgends finden 
■-sich Infiltrate, die die kleinen Körnchen an Größe übertreffen. Schabt 
man mit einem Hasser das lufthaltige Lungengewebe um das kleine Knöt¬ 
chen fort, so sieht man, daß dieser den Querschnitt eines kleinen grauen 
Höhreben bildet, das sich mit anderen vielfach verästelt, es sind offenbar 
■kleine Bronchien. Auf dem Querschnitt dieser kleinen Böbrchen und 
Knötchen ist kein Lumen sichtbar. Die Schleimhaut der Trachea und 
■der. gesamten Bronchien ist äußeret stark gerötet und zum großen, Teil 
verloren gegangen. Es liegen oft streifenförmig die Muskulatur und das 
Bindegewebe, der Broncbialwand vor. Die Bronchialdrüsen sind klein, 
schiefrig gefärbt, sonst o. B.; desgleichen die Tracheal- und Submaxillar- 
-drüsen. Im Kehlkopf zeigen die Stimmbänder in ihrem vQrderen Teil 
-eine Verdickung und weißliche Färbung der Schleimhaut mit Abhebung 
von der Unterlage, Rötung und Schwellung in ihrem hinteren Teil. Die 
Schleimhaut des Schlundes ist bis in die Höhe des Kehlkopfeinganges 
.stark gerötet. Die Tonsillen sind klein mit einzelnen tiefen Krypten. 
Die übrige Sektion bot keine für die Beurteilung des Falles wesentlichen 
Befunde. 

Mikroskopischer Befund: 

Die oberflächlichen Schichten der Trachealwand bieten das Bild einer 
-ziemlich erheblichen frischeren Entzündung. Die großen Bronchien 
bieten dasselbe Bild wie die Trachea in gesteigertem Maße; besondere 
föllt die sehr starke Füllung aller Gefäße auf, die Gewebsspalten sind 
durch Ödem auseinander getrieben und zeigen zahlreiche extravasierte 
-rote Blutkörperchen. Die Entzüudungserecheinungen der Bronchialschleim¬ 
haut nehmen mit der Entfernung vom Lungenhilus zu. Das mehrschich¬ 
tige Bronchialepithel ist vielfach in großen zusammenhängenden Lagen 
abgehoben und mi»cht eich im Bronchiallumen mit desquamierten einzelnen 
Flimmerzellen, mehr oder weniger Btark gequollenen, z. T. mehrkernigen, 
Alveolarepithelien und Leukocyten. Die Schleimbeimengung ist gering. 
Häufig begegnet man runden Lücken in diesem Bronchialsekret, die als 
Luftblasen angesehen werden. Sehr bald stößt man auf Bronchien, die 
ganz durch Sekret ausgefüllt sind, die Basalmembran ist im ganzen noch 
intakt, doch stößt man schon auf Stellen, an denen die Membran in Zellen 
mit großen, blassen, Kernkörperchen enthaltenden Kernen aufgegangen 
ist. Diese Zellwucherung drängt sich zapfenförmig — wie man an 
weiteren Schnitten beobachten kann — ins Lumen vor und füllt bald die 
-ganze Lichtung des Bronchus aus. Dieser Prozeß kann auf gleicher 
Höhe des Bronchus an verschiedenen Stellen der Bronchialwand in 
wechselnden Stadien angetroffen werden Nach außen ist das Gefüge der 
Bronchialwand durch entzündliche Infiltration mehr oder weniger stark 
geschädigt, die elastischen Fasern und Muskelbündel vielfach auseinander 
gesprengt und z. T. zum Schwunde gebracht. Besonders stark sind die 
Zerstörungen der ursprünglichen Wandelemente und der elastischen Fasern 
im speziellen an solchen Stellen, die den Ausgangspunkt für eine der 
beschriebenen Bindegewebsneubildungen bilden. Der Fibringebalt der 
Bronchialwände ist im ganzen gering, noch geringer der des Bronchial- 
inhaltes. Ziemlich häufig trifft man kleine Herde ziemlich dicker Fibrin- 
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-faden in den Süßeren Wandschichten der „kleinen Bronchien" nnd zwar 
'meist dicht außerhalb der Ringmnskellage, zuweilen auch zwischen den. 
‘einzelnen Muskelbündeln. In den größeren Bronchien, die noch Knoipel 
führen, reiohen kleine Fibrinnester zuweilen bis an die Membrana basalis 
und andererseits bis in die äußeren Wandschichten der Bronchial wandt 
über die Knorpelzone hinaus. Relativ am reichlichsten ist die Fibrin* 
abscbeidung in der Zone zwischen Knorpel und Muskulatur, in den 
Muskeln selbst und dem Stratum submucosum dagegen auffallend spär¬ 
lich. Bei etwas stärkerer Hämatoxylinfärbuog und zarter Eosingegen- 
färbung sieht man nun gerade in diesen fibrinarmen Partien, d. h. 
zwischen den Muskelbündeln der „kleinen Bronchien", in den größeren. 
Bronchien ebenda und in der Submucosa eine zart blau gefärbte Zone, 
die aus zahlreichen kleinsten Körnchen und teilweise auch aus feinsten. 
Fäden besteht, die in die Gäwebslücken eingebettet sind. 

Die oben geschilderten Anfangsstadien der Organisation finden sich, 
nur spärlich, am ehesten noch an Schnitten aus der Höhe des Hilus. 
Nach der Peripherie der Lunge zu begegnet man ausschließlich dem 
Endstadien. Es sind dies kleine chronisch pneumonische Herde, in 
deren Mitte meist als Grundstock ein festerer Gewebsblock liegt, der- 
von zahlreichen gröberen und feineren, häufig welligen, bei van Gieson- 
färbung blaßrot erscheinenden Bindegewebszügen mit langen, schmalen 
dunklen Kernen durchzogen wird. Daneben findet man in großer Menge 
spindelförmige Zellen, die einen großen blassen Kern mit Kernkörpercheni 
zeigen. In diese charakteristischen Elemente des neugebildeten Gewebes^ 
eingestreut sind neben neugebildeten Gefäßen Rundzellen, Reste von Epi- 
thelien und Muskulatur, sowie Kohlenpigmentanhäufungen. Elastische 
Fasern sind im Innern dieser Partien nicht nachzuweisen. Vom Rande 
aus dringt das Granulationsgewebe unregelmäßig mit Zapfen und Höckern,, 
die tiefe Buchten zwischen sich lassen, gegen die angrenzenden Alveolen 
vor. Die Alveolarwände weichen vor dem andringenden Bindegewebe 
auseinander, ihre freien Enden liegen vielfach kolbig verdickt in den 
Buchten des Bindegewebsblockes und lassen zahlreiche stark verdickte- 
und gewundene, aber doch im ganzen regelmäßig nebeneinanderliegende, 
.nicht verknäulte elastische Fasern erkennen, die sich nach Weigert 
und Unna-Tänzer intensiv färben. Die noch nicht durch die Binde¬ 
gewebswucherung ausgefüllten Teile der Alveolen und die noch freien 
Alveolen am Rande dieser chronisch pneumonischen Herde enthalten eim 
zellreiches Exsudat — gequollene und in Wucherung begriffene des- 
quamierte Al veolarepithelien, große, mit bräunlichem Pigment beladene 
Zellen und Rundzellen —, Ödem ist nur in geringem Maße vorhanden,, 
doch ist die Rundzelleninfiltration häufig so dicht, daß die Erkennung 
von feineren Einzelheiten stark erschwert wird. Neben dem Exsudat 
wird Fibrin in zahlreichen dieser Alveolen getroffen, geringe Fibrin¬ 
ausscheidung auch in den Alveolarsepten. Die Organisation vollzieht sich 
unabhängig von dem Fibringehalt. Die Gefäße der Alveolarwände sind 
zum großen Teil prall mit Blut gefüllt und stark erweitert, stellenweise 
hat die Wand dem Druck nachgegeben und es hat ein Bluterguß in die 
Alveolen stattgefunden, die Beimengung von Leukocyten in diesen immer 
nur kleinen hämorrhagischen Herden ist meist nur gering, Thrombosen. 
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wurden nicht bemerkt. Die Alveolarwände sind außer durch die Blut* 
Stauung durch Rundxelleninfiltration, die vom Rande dee pneumonischen 
Herdes ihren Ausgang nimmt, und zuweilen auch durch Fibroblasten in 
verschieden starkem Maße verdickt, doch ist die Fibroblastenbildung nur 
•sehr gering; nirgends konnte sicher eine Organisation der Alveolen von 
•der Alveolenwand aus nachgewiesen werden. In dem Longengewebe 
zwischen den pneumonischen Herden sind die Alveolen frei von ent¬ 
zündlichen Ausschwitzungen, die Wände häufig Btark gedehnt und ver¬ 
dünnt, z. T. zerrissen. Auch von der Pleura sind die pneumonischen 
Herdchen immer durch eine Zone freien Lungengewebes getrennt. 

Bakterien wurden in keinem der Schnitte gefunden, ausgenommen 
Präparate aus dem oberen Teile der Trachea. 

Die mikroskopische Untersuchung der übrigen Organe ergibt, ab¬ 
gesehen von einer besonders in Leber und Milz ausgesprochenen frischen 
•8tauung, nichts Bemerkenswertes. 

Der vorliegende Fall lehnt sich eng an Lange’s(l) erste 
Beobachtung und an die von Fraenkel(2) veröffentlichte an. 
Wie lange die Krankheit in dem Falle Lange’s zur Entwicklung 
gebraucht hat, ist nicht bekannt; nach dem Falle Fraenkel’s 
zu urteilen, der im Laufe von 21 Tagen zum Tode führte, und dem 
vorliegenden, der innerhalb von 26 Tagen abgelaufen ist, muß eine 
ähnliche Dauer angenommen werden. Der pathologisch-anatomische 
Befund zeigte in den drei Fällen dementsprechend auch große 
.Übereinstimmung. 

Fraenkel und Lange und nach ihnen Galdi(3), Hart(4) 
•sowie Jochmann (5) undMoltrecht (5), die alle über Verwandte 
Krankheitsprozesse berichten, haben meistens ein großes Interesse 
der Frage nach dem Ausgangspunkte der Bindegewebsentwicklung 
zugewendet. 

Nach den bisher veröffentlichten Beobachtungen über chronische 
Pneumonie und verwandte Prozesse scheint festzustehen, daß dieser 
Ausgangspunkt ein verschiedener sein kann, wie dies wegen der 
großen Verschiedenheiten der Krankheitsursachen, des Krankheits¬ 
verlaufes und des anatomischen Befundes a priori anzunehmen war. 
Ich kann davon absehen, auf die Ergebnisse der einzelnen Arbeiten 
in dieser Frage ausführlicher einzugehen, es ist dies in verschie¬ 
denen anderen Veröffentlichungen genügend getan. Abgesehen von 
Aufrecht (6) nehmen die Autoren der letzten Arbeiten alle an, 
•daß der Mutterboden des neugebildeten Bindegewebes in den prä- 
•existierenden Bindege websteilen der Lunge zu suchen sei 

Man hat gefunden, daß die Organisation ausgehen kann vom 
•Gewebe der inneren Bronchialwand (Herbig(8)), vom peribronchialen 
Gewebe (A1 d i n g e r (7)), daneben kommen auch die Alveolenwände 
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in Betracht (Bibbert (9)), die in manchen Fallen in erster Linie 
.stehen (v. Kahl den (10), Borrmann (11), Vogel (12), Galdi(3)) 
und zuweilen durch interstitielle Wucherung zur Induration führen 
(Steinhaus (13)), in seltenen Fällen scheint auch das sub- 
pleurale und interlobuläre Gewebe die Hauptproduktionsstätte zu 
sein (Kohn (14)). 

Bei der Bronchiolitis obliterans geht nach den Untersuchungen 
von Lange, Fraenkel und Müller die Organisation von den 
Bronchialwänden aus, die mikroskopische Untersuchung hat für den 
vorliegenden Fall dasselbe Verhalten ergeben. Und zwar wurde 
in' den noch knorpelführenden Bronchien kein Ansatz zu oblite¬ 
rierenden Prozessen gefunden, die angrenzenden Alveolen waren 
frei; die ersten Stadien von Bindegewebsneubildung wurden an 
den sogenannten „kleinen Bronchien“ bemerkt, man sah hier die 
Membrana basalis durch Fibroblasten ersetzt, die aus den un¬ 
mittelbar unter der Basalmembran liegenden Bindegewebszellen 
hervorgingen. Die tieferen Schichten der Bronchialwand waren 
unberührt. Je kleiner das Kaliber, um so tiefere Schichten der 
Bronchialwand sind entzündlich verändert, sehr bald werden auch 
die peribronchialen Alveolen ergriffen — entzündliche Exsudation 
ins Lumen, Infiltration der Wände. Die Organisation der Alveolen 
.setzt erst da ein, wo völlige Obliteration des Bronchus eingetreten 
ist, und zwar erfolgt die Organisation der Alveolen nach den Prä¬ 
paraten meines Falles stets vom peribronchialen Gewebe aus. Hier 
findet man auch in zahlreichen Alveolen und Alveolenwänden Fibrin. 
Also nur hier haben offenbar die Dämpfe intensiv genug einwirken 
können, um über die Bronchienwand hinaus zu einer Entzündung 
der Alveolen zu führen, immerhin ist diese Schädigung nicht so 
stark gewesen, daß sie zu Bindegewebsentwicklung von den Alveolen¬ 
wänden aus geführt hat. Es muß also ziemlich bald eine so starke 
Schwellung der Schleimhaut in den Endbronchien stattgefunden 
haben infolge der Inhalation der Salzsäure- und Salpetersäure- 
Dämpfe, daß die Alveolen vor deren Einwirkung genügend bewahrt 
geblieben sind. So ist es auch erklärlich, warum eine weniger 
reizende, aber länger dauernde Einatmung ätzender Dämpfe zur 
•Obliteration der Alveolen ohne wesentliche Beteiligung der Bron¬ 
chiolen führen muß, wie dies von Galdi beschrieben ist Es ist 
klar, daß bei dieser Erklärungsweise Übergänge möglich sind, d. h. 
Ätzwirkungen, die nach Zeit und Daner befähigt sind, sowohl in 
Den Bronchien als auch in den Alveolen eine Bindegewebswuche¬ 
rung auszulösen. Bei der geringen Zahl der Fälle ist es nicht 
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wunderbar, daß bis jetzt beweisende Beobachtungen fehlen. Auch* 
ohne spezifische Ursache kann sich eine Bronchiolitis obliterans- 
entwickeln im Anschluß an eine akute oder subakute Bronchiolitis^ 
wie aus den Beobachtungen Fr. Müller’s(18) hervorgeht. 

Ferner ist auf einer anderen ätiologischen Grundlage als der 
unserem Verständnisse leicht zugänglichen Ätzwirkung irrespirabler 
Gase beruhend eine gleichzeitig von dem Bindegewebe der Bronchien 
und der Alveolarsepten ausgehende indurierende Lungenentzündung* 
von Hart beobachtet worden, nämlich im Verlaufe von Masern- 
pneumonie. Durch seine Befunde hält er mit Recht die Verwandt¬ 
schaft zwischen der Bronchiolitis obliterans Lange’s und der 
PneumoDia desquamativa obliterans Gal di’s für bewiesen. Wenn 
Hart aber fortfährt: „Lange konnte seine beiden Fälle noch 
unter dem Gesichtspunkte einer besonderen Erkrankungsform der 
Bronchien beschreiben, das scheint mir jetzt nicht mehr zulässig. 
Vielmehr möchte ich glauben, daß wir es vielleicht mit einem 
pathologischen Prozesse zu tun haben, der bei den verschiedenen 
Erkrankungen der Lunge zur Geltung kommt. Demnach würdfr 
ich auch die indurierenden Prozesse nach kroupöser Pneumonie 
hier einreihen“, so ist diese Auflassung Hart’s anfechtbar. Ea 
wird durch seine Befunde keineswegs die Tatsache aufgehoben, daß 
von Lange ein typischer, auf die Bronchien beschränkter 
— dies ist der springende Punkt, wie auch Lange selbst betont — 
Kraukheitsprozeß gefunden worden ist, ein Prozeß, bei dem alle 
übrigen pathologisch-anatomischen Veränderungen (um die es sich 
hier nur handelt) des Lungengewebes aus der Bronchienaffektion 
erklärt werden können und müssen. 

In ihre Betrachtungen über indurierende Lungenentzündungen 
ziehen verschiedene Verfasser das Asthma bronchiale und die so¬ 
genannte Bronchitis fibrinosa hinein, da nach Fraenkel Asthma, 
bronchiale, Bronchitis fibrinosa und Bronchiolitis obliterans eine 
aufsteigende Klimax desselben Krankheitsprozesses bilden. Auch 
nach den letzten Veröffentlichungen ist das Wesen der Bronchitis 
fibrinosa nicht geklärt. In verschiedenen Fällen konnte sicher 
Fibrin nachgewiesen werden, in anderen gelang dies nicht Da 
ferner die Epithelveränderungen in allen Fällen sehr gerinfügig 
geschildert werden, Fraenkel aber auf diese Wert legt, so kann 
man gegen das Fraenkel’sche Schema in dieser strengen Form 
Bedenken haben. Wegen der Bronchitis fibrinosa verweise ich im 
übrigen auf die Arbeiten von Beschorner (15), Hochhaus (16) 
und Lieber meister (17). Wichtig ist, daß durch dies Schema. 
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auch von Fraenkel die Bronchiolitis obliterans prinzipiell in die 
Kategorie der Bronchialerkrankungen gestellt wird. 

Die Inkonstanz der Weigert’schen Fibrinfärbung ist bekannt. 
Auch hier gelang es zunächst nicht an den Präparaten meines 
. Falles eine Fibrinfärbung zu erzielen. Da es mir nach dem ganzen 
histologischen Verhalten der Lunge und dem Ausfall der Häma- 
toxylin-Eosinfärbung sicher war, daß Fibrin in den Schnitten sein 
mußte, so konnte der negative Ausfall der Färbung entweder daran 
liegen, daß das Fibrin seine elektive Färbbarkeit eingebüßt hatte, 
oder es steckte irgendwo ein Fehler in der Technik. Die Präparate 
waren in Formalin und Alkohol gehärtet, hatten dann Chloroform 
passiert und waren in Paraffin eingebettet. Zur Kontrolle ange¬ 
fertigte Präparate desselben Falles in Celloidineinbettung gaben 
positive Resultate; es lag nahe, das Celloidin hierfür verantwort¬ 
lich zu machen. Als ich aus diesem Grunde die in Xylol ent- 
paraffinierten und durch absoluten Alkohol gebrachten Schnitte 
mit dünner Celloidinlösung übergoß — eine Prozedur, die bei gut 
aufgelegten Schnitten ja nicht nötig ist —, erhielt ich sofort eine 
ausgezeichnete Fibrinfärbung. Da ich weder in den verschiedenen 
Arbeiten über Bronchitis fibrinosa, noch in den gangbaren Lehr¬ 
büchern, auch nicht in dem von Weigert selbst geschriebenen 
Artikel in der Encyklopädie der mikroskopischen Technik eine Be¬ 
merkung darüber finde, daß Celloidineinbettung oder jedenfalls eine 
Durchtränkung des einzelnen Schnittes mit Celloidin für eine posi¬ 
tive Fibrinfärbung unerläßliche Bedingung sein kann, so schien mir 
dieser kleine technische Exkurs berechtigt zu sein. 

In dem vorliegenden Falle mußte es auffallen, daß die Fibrin¬ 
ausscheidung besonders in den tieferen Schichten der Bronchial¬ 
wände gefunden wurde, während doch eine von der Schleimhaut 
aus vordringende Schädigung btattgefunden hatte. Da auch das 
Bronchialsekret nur Spuren von Fibrin aufwies, so muß angenommen 
werden, daß das fibrinöse Stadium der Erkrankung, wie nach deren 
•Genese sehr wohl verständlich, bereits abgeklungen und ein großer 
Teil des Fibrins, im besonderen natürlich der dicht unter der stark 
sezernierenden Schleimhautoberfläche liegende resorbiert und weg¬ 
geschwemmt ist. Ich erinnere hier an die im mikroskopischen 
Befunde geschilderte, bei Hämatoxylin-Eosinfärbung auftretende 
blaßblaue Zone in den Bronchialwänden (s. Fig. 1). Ich glaubte 
zunächst irgendwelche accidentellen Niederschläge vor mir zu haben, 
■da aber sonst in den Präparaten keine Spur von Niederschlägen zu 
finden war, da ferner die Erscheinung nur bei Hämatoxylin-Eosin- 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 85. Bd. 39 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



606 XXXII. Edbns 

färbung eintrat und zwar immer wieder in derselben typischen 
Lokalisation, so konnte kein Kunstprodnkt vorliegen. Beim Ver¬ 
gleich von Serienschnitten, die mit Hämatoxylin-Eosin and nach 
Weigert auf Fibrin gefärbt waren, fand sich immer dasselbe 
Verhalten: In den peripherischen Teilen der Bronchial wand Fibrin- 
nester, dann, vorzugsweise im Bereiche der Muskulatur, die blaue 
Hämatoxylinzone, schließlich eine freie Submukosa und Mukosa — 
soweit sie erhalten geblieben. Es handelt sich hier zweifellos um 
degeneriertes Fibrin, das sich nicht mehr nach Weigert färbt, aber 
Hämatoxylin noch annimmt. Einen Vergleich mit der K o c k e 1 ’schen 
Fibrinfärbung konnte ich leider aus Mangel an Material nicht anstellen. 

Die elastischen Fasern leisten offenbar dem Krankheitsprozeß 
bei der Bronchiolitis obliterans geringen Widerstand. Die Elastica 
der Bronchialwand ist vielfach lediglich unter dem Einfluß der 
entzündlichen Infiltration zersprengt und durchbrochen, ohne daß 
bereits eine Bindegewebsproliferation an solchen Stellen nachweisbar 
zu sein braucht. Wo diese aber einsetzt, ist auch stets ein Schwund 
der elastischen Elemente nachweisbar. An den Stellen der Bronchial¬ 
wand, die Ausgangspunkt einer erheblicheren Bindegewebsneubildung 
sind, fand auch ich meist große Lücken des elastischen Faserringes. 
Besonders interessant ist das Verhalten der elastischen Fasern an 
der Grenze der Indurationsherde. Man sieht hier häufig, wie ein 
nengebildeter Bindegewebszapfen in das Lumen einer Alveole vor¬ 
dringt. Die dem Zapfen vorgelagerte Wand der Alveole ist ver¬ 
schwunden, die freien Enden der Wände haben sich häufig einander 
etwas genähert, so daß die Alveole eine Art Hufeisenform annimmt, 
und sind durch einen Klumpen dicker, gewundener, sich intensiv 
färbender elastischer Fasern aufgetrieben. Zwischen diesen An¬ 
häufungen von elastischen Fasern ist der Bindegewebszapfen wie 
zwischen zwei Türpfosten hindurch ins Lumen der Alveole ein¬ 
getreten und hat dieses mehr oder weniger ausgefüllt. Meistens 
allerdings entspringt der Bindegewebsausläufer breitbasig von 
seinem Grundstock und die freien Enden der Alveolenwände sind 
weit auseinandergedrängt (s. Fig. 2 a). Man kann sich diese Bilder 
kaum anders , erklären, als daß sich die dem proliferierenden Binde¬ 
gewebe zugekehrte Alveolenwand vor der Neubildung in ihrer Mitte 
gespalten hat und die elastischen Fasern nach beiden Seiten gu- 
sammengeschnurrt sind. Es ist nicht wahrscheinlich, daß diese 
Spaltung lediglich infolge der mechanischen Druckwirkung des 
vordringenden Bindegewebes eingetreten ist, da keine Stellen ge*- 
fanden werden, an denen die Wand vorgetrieben und verdünnt ist. 
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Möglich, daß die indurierenden Prozesse veränderte Zirkulation^ 
und Ernährungsverhältnisse schaffen, die besonders ungünstig auf 
die elastischen Fasern wirken, möglich ist ferner, daß komplizierte 
Druck- und Zugwirkungen der Umgebung mitwirken, die sich aus 
Schnitten nicht beurteilen lassen. Inwiefern spezifische chemische 
Einflüsse in dem vorliegenden Falle angenommen werden könnten, 
wage ich nicht zu beurteilen. Da aber von den Autoren, die den 
Schwund der elastischen Fasern besonders auf chemische Ein¬ 
wirkungen zurückführen, die Tuberkulose als Stütze angeführt wird, 
so habe ich eine mit ausgesprochener Tuberkulose komplizierte 
chronische Pneumonie von diesem Gesichtspunkte aus untersucht 
Ich fand dieselben Veränderungen wie bei der Bronchiolitis obliterans 
an den elastischen Fasern, jedoch in bedeutend höherem Grade. Der 
Kranke, von dem die Präparate stammen, hatte eine viele Jahre 
dauernde chronische Bronchitis gehabt ohne pneumonische Er¬ 
scheinungen; während seines zweimaligen Aufenthaltes in unserem 
Krankenhause wurden nie Temperatursteigerungen beobachtet. Zu 
dieser Bronchitis hatte sich offenbar relativ spät eine langsam ver¬ 
laufende und, wie sich bei der Sektion herausstellte, auf den rechten 
Mittellappen beschränkte verkäsende Tuberkulose hinzugesellt. Es 
fehlten also im Gegensatz zu der Bronchiolitis obliterans frische 
Entzündungserscheinungen. Das mikroskopische Bild zeigt zahl¬ 
reiche, teils rundliche, teils unregelmäßig gestaltete Bind ege webs- 
herde, die in ihrer Form große Ähnlichkeit mit den bei der Bron¬ 
chiolitis obliterans beobachteten indurierten Bezirken haben. In 
den Buchten wieder die Klumpen elastsicher Fasern; dann aber 
sieht man besonders die größeren gegen das alveoläre Gewebe sich 
vorwölbenden Bindegewebshöcker an ihrer konvexen Fläche auf 
größere und kleinere Strecken von einem förmlichen Mantel dicker, 
stark gewundener, aber im ganzen parallel gelagerter elastischer 
Fasern begrenzt. 

Unter dem Einfluß der sicher sehr langsam verlaufenen In¬ 
duration sind offenbar an diesen Stellen die Alveolenwände langsam 
zusammengeschoben worden; hierbei sind, was die Beobachtung be¬ 
sonders interessant macht, die elastischen Fasern nicht geschwunden 
und zwar, wie ich glaube, weil frischere Entzündungsprozesse fehlen 
(s. Fig. 3). 

Es muß auffallen, daß bis jetzt zur Erklärung der bei chronisch¬ 
pneumonischen Prozessen im besonderen zu beobachtenden Klumpen- 
und Ringbildung, wie sie in den dieser Arbeit beig^gebenen Ab¬ 
bildungen zutage tritt, bis jetzt auf die spezifische Eigenschaft 
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•der elastischen Fasern, die Elastizität, nicht mehr Gewicht gelegt 
worden ist. Es soll nicht vergessen werden, daß die elastischen 
Fasern der Lunge ein lebendes Gewebe darstellen und aus diesem 
Grunde nicht nach rein mechanischen Gesichtspunkten beurteilt 
werden können; findet man aber zwischen organischen und anorga¬ 
nischen elastischen Gebilden Übereinstimmungen, so wird man be¬ 
rechtigt sein für diese nach einer gemeinsamen Erklärung zu 
suchen. Nach meinen Präparaten habe ich mir folgende Ansicht 
über das Verhalten der elastischen Fasern in der Lunge gebildet. 
Die unter dem Einfluß eines frischen Entzündungsreizes bei der 
Bronchiolitis obliterans auftretende Bindegewebswucherung führt zu 
einer raschen Schädigung der elastischen Fasern an den Stellen, 
wo die neugebildeten Bindegewebszellen mit ihnen in Berührung 
treten. Unter dem Zuge der weniger geschädigten elastischen 
Elemente von beiden Seiten kommt es an der Stelle der Haupt¬ 
läsion zur Ruptur, die freigewordenen Enden schnurren zurück und 
werden in den sogenannten Knäueln oder Klumpen als kurze, dicke, 
gewundene, aber im ganzen parallel gelagerte Fäden wiedergefunden. 
Diese Knäuelbildung entspricht genau dem Bilde, das man bei Durch¬ 
schneidung einer Anzahl Gummistrippen erhalten würde und ist 
lediglich als ein Ausdruck der elastischen Funktion der Fasern 
aufzufassen. Maßgebend für die Schnelligkeit des Faserschwundes 
ist unter sonst gleichen Verhältnissen der Grad der Entzündung. 
Deshalb mußte in meinem zweiten Falle, in dem die Bindegewebs¬ 
neubildung sehr langsam fortschritt, die Zerreißung der Fasern 
später erfolgen, und da infolge der allgemeinen Schrumpfung die 
Spannung des ganzen elastischen Netzes gesunken und manche 
Alveolen von den Bindegewebsherden deutlich znsammengedrängt 
waren, so konnten größere Strecken der elastischen Fasern sich zu 
sammenziehen, die Knäuel mußten größer und dicker werden. Wenn 
in den Knäueln nicht immer die von mir hervorgehobene parallele 
Anordnung gefunden wird, so liegt dies daran, daß bei jeder Al¬ 
veole ja eine Wand elastischen Gewebes durchbrochen wird. 

Ist diese Auffassung richtig, so mußten die zum Knäuel führen¬ 
den Fasern wenigstens teilweise, wegen der nach Sprengung des 
elastischen Ringes aufgehobenen Spannung, auch verdickt sein. 
Dies trifft zu (s. Fig. 2 u. 3). Die komplizierten körperlichen Ver¬ 
hältnisse — außerhalb der Schnittebene liegende Gewebsverände¬ 
rungen wie Fixationen, Zerreißungen, Entzündungsprozesse — lassen 
nicht immer den Nachweis zu. Sodann mußten in dem mit starker 
allgemeiner Schrumpfung einhergehenden zweiten Falle die elasti- 
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sehen Fasern überhaupt verdickt sein. Ich verweise auf die Ab¬ 
bildung (Fig. 3). Schließlich konnte bei akuten Prozessen nur eine 
geringe Knäuelbildung erwartet werden; auch hiervon habe ich 
mich überzeugt an Präparaten von Masernpneumonien. 

Wegen der Verdickung und starken Knäuelbildung in dem 
zweiten Falle konnte die Wirkung des tuberkulösen Prozesses be¬ 
sonders leicht verfolgt werden. Im Bereiche jedes tuberkulösen 
Herdes findet man eine ziemlich erhebliche Auflösung der elasti¬ 
schen Gebilde; im Zentrum sind meist nur spärliche Reste nach¬ 
weisbar, am Rande findet man dagegen häufig noch große Klumpen 
elastischen Gewebes, wie sie der Induration ihre Entstehung ver¬ 
danken. Für die Beurteilung des Alters, der Progredienz pneu¬ 
monischer, besonders chronisch pneumonischer Prozesse und even¬ 
tuell deren Verhältnis zu komplizierenden spezifischen Erkrankungen 
wird man vielleicht unter Berücksichtigung der erwähnten Ge¬ 
sichtspunkte aus dem Verhalten der elastischen Fasern zuweilen 
erwünschte Anhaltspunkte gewinnen können. 

Die klinische Beobachtung unseres Falles erstreckt sich leider 
nur über wenige Tage. Immerhin konnte auf Grund des objektiven 
Befundes und der am Tage nach der Einlieferung von der Mutter 
des Kranken erhobenen Anamnese die Diagnose schon jetzt auf 
Bronchiolitis obliterans gestellt werden. Auf die Einzelheiten des 
klinischen Bildes brauche ich nicht einzugehen, da sie ganz den 
Schilderungen Fraenkels entsprechen. Auffallend ist, daß die 
Krankheit trotz der offenbar nicht sehr großen Beschwerden und 
verhältnismäßig geringen Krankheitserscheinungen, die nach Ein¬ 
atmung der Säuredämpfe zunächst aufgetreten waren, dennoch den 
geschilderten schweren Verlauf genommen hat. Aus diesem Grunde 
wurde bei einem Kranken, der einige Monate später ebenfalls wegen 
Atembeschwerden nach Inhalation von Säuredämpfen aufgenommen 
wurde, die Prognose wenig günstig gestellt. 

Es handelte sich um einen 46 Jahre alten Gürtler, der mit 
23 Jahren einen Typhus, sonst keine Krankheiten durchgemacht 
hatte. 

Im Jabre 1894 hat Patient zum ersten Male „Blutspucken“ gehabt, 
das ganz plötzlich zwei Tage nach dem Tragen einer schweren Last (nasses 
Garn) auftrat. Patient war damals vorübergehend (2—3 Monate) in einer 
Weberei beschäftigt, bis kurz vorher Gürtler gewesen. Im ganzen ver¬ 
lor Patient innerhalb einiger Tage etwa J / 4 1 Blut. In der vorhergehenden 
Tätigkeit als Gürtler hatte Patient hin und wieder mit Säuredämpfen zu 
tun gehabt, aber nie Beschwerden gespürt; hatte auch stets bei guter 
Ventilation gearbeitet. Die Blutung verlor sich in 14 Tagen. Seitdem 
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ist Patient gesund gewesen bis zum Jahre 1897; er arbeitete damals ein 
Vierteljahr lang in einer Gtirtlerei, wo er Belbst seine Rahmen zu reinigen 
batte, und, da die Ventilation nicht genügte, öfters den Salpeter- und 
Schwefelsäuredämpfen ausgesetzt war: wöchentlich 3—4mal etwa 20 Min. 
lang, jedoch mit Unterbrechung. Nach 2 Monaten trat wieder blutiger 
Auswurf auf, der etwa 14 Tage anhielt, und mit Kurzatmigkeit einher- 
gitig, doch konnte Patient weiter arbeiten. Nach 14 Tagen hörten die 
Beschwerden auf, Patient ruhte dann 8 Tage aus und fühlte sich ganz 
wohl, bekam aber gleich nach dem ersten Arbeitstage abends wieder 
große Kurzatmigkeit und Blutspucken. Er begab sich deshalb für 8 Tage 
in ein Krankenhaus, verlor dort aber die Beschwerden nicht ganz. Nach 
einigen Wochen der Ruhe trat völlige Besserung ein, die bis jetzt an¬ 
gehalten hat. 

Seit dem 4. April 1905 ist Patient in einer kleinen Gürtlerei als 
einziger Arbeiter angestellt. Er hat gleich am 1. Tage nachmittags von 
3 1 /»—5 1 /* Uhr Rahmen in Salpetersäure und Schwefelsäure gereinigt in 
einem Bodenraum mit hoher Decke und kleiner Abzugsöffnung, so daß 
er häufig von den Dämpfen einatmete. Patient wurde gleich kurzatmig, 
ging dann spazieren und fühlte sich hierauf leidlich wohl, doch stellte 
sich blutiger Auswurf ein. Um 9 Uhr ging er ins Bett. Jetzt trat 
Aufstoßen ein mit dem Geschmack der Säuredärapfe und sehr bald große 
Kurzatmigkeit, so daß er sich auf der Erde wand. Gefühl von Fieber. 

Nachts um 4 Uhr sucht Patient das Krankenhaus auf. 

Eine oberflächliche Untersuchung gleich bei der Aufnahme ergab 
über den Unterlappen abgeschwächtes Vesikuläratmen mit wenigen klein¬ 
blasigen feuchten Rasselgeräuschen. Uber beiden Oberlappen scharfes, 
reines Vesikuläratmen. Keine Dämpfung. Mäßige Dyspnoe, die im 
Liegen heftiger wurde. 

Die am nächsten Morgen vorgenommene Untersuchung ergibt fol¬ 
genden wesentlichen Befund. 

Etwas abgemagerter, schmächtiger Mann. Gesicht etwas gerötet, mit 
leichter Cyanose. Der Thorax dehnt sich beim Atmen gleichmäßig aus, 
Umfang 84 cm; beide Seiten gleich. Atmungsfrequenz in der Minute 35. 
Geringe Trichterbrust. Beim Atmen leichte Einziehung im Epigastrium, 
Kehlkopf bewegt sich gut auf und ab. Lungen. Grenzen: rechts vom 
am oberen Rande der 6. Rippe in der Mammillarlinie, rechts seitlich 
am oberen Rande der 9. Rippe in der mittleren Axillarlinie, vorn und 
seitlich um 3 cm verschieblich; hinten oben in Höhe des 7. Halswirbels; 
hinten unten in Höhe des 11. Brustwirbels, links 2—3 cm, rechts 3 cm 
verschieblich. Atemgeräusch vesikulär, über beiden Unterlappen abge¬ 
schwächt; hinten unten beiderseits und rechts seitlich vereinzelte klein¬ 
blasige Rasselgeräusche, links vorn über der Clavicula einige trockene 
Rasselgeräusche, unterhalb der Clavicula vereinzelte trockene und feuchte 
Rasselgeräusche; rechts vorn scharfes Vesikuläratmen. Sputum spärlich, 
etwas geballt, schleimig*eitrig, mäßig blutig tingiert. Herz. Grenzen: 
linker Sternalrand, Mitte der 5. Rippe, dicht innerhalb der linken Mam- 
millarlinie: Spitzenstoß ebenda, im 5. Interkostalraum. Tone leise, rein. 
Puls regelmäßig, etwa 80 in der Minute. 

Sonst kein bemerkenswerter Organbefund. Am nächsten Tage, den 
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6. April, war die Kurzatmigkeit schon geringer, 28 Atemzüge in der 
Minuten. Über den Lungen hinten und rechts seitlich feuchte und trockene 
kleinblasige Rasselgeräusche, zahlreicher als am Tage zuvor. Das Atem- 
gerftusch links hinten etwas schwächer als rechts, vesikulär; links vorn 
keine Geräusche mehr. Atmung vorn beiderseits scharf vesikulär. 
Sputum blutig, etwas reichlicher als gestern, etwa 20 ccm, etwas geballt, 
schleimig-eitrig, in mittlerem Grade mit Blut gemengt. Den 7. April: 
Atmung viel freier, 24 Atemzüge in der Minute. Über beiden Unter¬ 
lappen scharf vesikuläres Atmen, bei den ersten Inspirationen Knistern; 
rechts hinten im Interskapularraum spärlich kleinblasige trockene Rassel¬ 
geräusche; sonst keine Geräusche mehr. Sputum noch etwas blutig, 
etwa 30 ccm. Seit 9. April keine Rasselgeräusche mehr. Den 11. April: 
10 ccm Sputnm in 48 Stunden, ohne Blut. Zu keiner Zeit Tuberkel¬ 
bazillen im Sputum. Keine Temperatursteigerungen. 

Bei seiner Entlassung am 8. Mai bietet der Patient keinen Lungen¬ 
befund mehr. Die Grenzen sind gut verschieblich. 

Am 28. Juni stellt sich Patient wieder vor: er ist seit seiner Ent¬ 
lassung völlig beschwerdefrei, klagt nicht über Kurzluftigkeit, kann gut 
Treppensteigen. Lungenbefund unverändert. 

Als Ergänzung der ersten Beobachtung scheint mir dieser 
Fall nicht uninteressant zu sein. Infolge der Säuredämpfe ist 
offenbar auch bei dem zweiten Patienten eine akute Bronchiolitis 
aufgetreten, die etwa 12 Stunden nach der Einatmung ihren Höhe¬ 
punkt erreicht und besonders die Unterlappen der Lunge betrifft. 
In den nächsten Tagen geht die Schwellung der Bronchialschleim¬ 
haut offenbar schnell zurück, wie man deutlich daran erkennen 
kann, daß die Abschwächung des Atemgeräusches unter gleich¬ 
zeitigem Auftreten zahlreicher kleinblasiger Rasselgeräusche 
schwindet. Dementsprechend beobachten wir auch in diesen Tagen 
eine reichlichere Expektoration. Das Sputum war stets leicht ge¬ 
ballt, Bronchialabgüsse und ähnliche Gebilde fehlten. 

Es muß auffallen, daß bei dem Kranken trotz der schweren 
Initialsymptome der Verlauf ein leichter und günstiger gewesen 
ist, während in dem zuerst beschriebenen Falle trotz der verhältnis¬ 
mäßig leichten Anfangserscheinungen ein tötlicher Ausgang eintrat. 

Für die Beurteilung dieser Frage scheint mir ein dritter hier 
beobachteter Fall wichtig zu sein. 

Anamnese: Der 29 Jahre alte Mann, seines Zeichens Monteur, 
ist bisher immer gesund gewesen. Am 29. Juni arbeitete der Patient 
bei der Einrichtung eines Ammoniakreservoirs an der Decke eines Raumes. 
Plötzlich brach — abends 8 Uhr — das Ammoniak enthaltende Rohr. 
Patient atmete das Ammoniakgas ein, blieb jedoch bei Bewußtsein und 
konnte sich noch vom Gerüst herunterlassen. Bei seiner Aufnahme in 
das Krankenhaus 10 Uhr 30 Minuten abends klagt der Kranke über 
Brennen im Halse, starke Atemnot und Schwindelgefühl. 
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Status: Großer kräftiger Mann mit gedunsenem, cyanotischem Ge¬ 
sicht. Thorax breit, gewölbt, beiderseits gleich. Atmung angestrengt» 
36 Atemzüge in der Minute, oberflächlich. Sprache etwas verschleiert*. 
Starker übelriechender, fader Foetor ex ore. Ausgedehnte weiße membra- 
nöse Beläge s der Mund*, Rachen- und Nasenschleimhaut. Laryngoskopie 
wegen starken Würgens nicht möglich. Lungengrenzen kaum verschieb¬ 
lich; rechts vorn in der Mammillarlinie am oberen Rande der 6. Rippe,» 
hinten beiderseits in der Höhe des 1. Lendenwirbels. Die Perkussion 
ergibt vorn oben beiderseits etwa bis zur 3. Rippe Schachtelton, der 
nach unten in normalen Lungenschall übergeht; hinten oben beiderseits- 
voller heller Schall, etwa von der Mitte der Skapula abwärts Schachtel* 
ton. Rechts vorn bis zur 3. Rippe leises Vesikuläratmen mit leisem 
Giemen, nach unten normales Vesikuläratraen mit lauterem Giemen. Links 
vorn etwa bis zur 4. Rippe verschärftes Vesikuläratmen mit lautem 
Giemen, von hier ab nehmen die giemenden Geräusche ab. Hinten oben 
verschärftes Atmen, links stärker als rechts, mit Giemen. Von der Mitte 
der Skapula ab rechts schärferes Vesikuläratmen als links; Giemen etwas 
reichlicher. Herzdämpfung stark verkleinert: linker Sternalrand, unterer 
Rand der 4. Rippe, Parasternallinie. Spitzenstoß nicht fühlbar. Töne 
leise, rein. Puls 128, mittelkräftig, regelmäßig. Die übrige Unter¬ 
suchung bot keinen weiteren bemerkenswerten Befund. 

Verlauf: Nach 0.01 Morphium hat Patient gut geschlafen, die 
Atemnot ist etwas geringer, Respiration 34 in der Minute. Anfallsweise 
quälender schmerzhafter Husten, bei dem in mäßiger Menge dünnflüssiger^ 
grüngelblicher, fade riechender Auswurf von saurer Reaktion entleert 
wird. Den 1. Juli. Nach 0,02 Morphium gute Nacht. Puls 114. At¬ 
mung 24, tiefer. Über beiden Unterlappen verlängertes und verschärftes 
Exspirium, das vom 6. Brustwirbel ab bronchial wird, mit mittelblasigen 
feuchten Rasselgeräuschen. Über der Zone des Bronchialatmens mäßige 
Dämpfung. Auswurf krümelig, weiß, teilweise zäh geballt. Durch Aus- 
schüttelung erhält man ein feines Fibringerüst. Reaktion sauer. Den 
2. Juli. Atmung 24, Puls 110. Patient hustet bis 15 cm lange und 
bis zu 3 cm breite weiße Membranen aus unter quälendem Hustenreiz. 
Die Mund- und Rachenschleimhaut hat sich bereits ziemlich gereinigt. 
Den 3. Juli. In der Nacht heftiger Anfall von Atemnot, wobei Patient 
laut schrie. Morgens reichlicher Auswurf, geballt, zäh, schleimig mit 
geringer eitriger Beimengung, grüngelb. Puls, Atmung wie tags zuvor. 
Lungengrenzen rechts vorn am oberen Rande der 5. Rippe in der Mam¬ 
millarlinie ; hinten unten beiderseits in der Höbe des 12. Brustwirbels. 
Über beiden Lungen voller heller Schall, über den Unterlappen keine 
Dämpfung mehr. Atmung vesikulär, im ganzen etwas verschärft, be¬ 
sonders über den Unterlappen; daselbst mäßig zahlreiche feuchte und 
trockene mittelblasige Rasselgeräusche. Herzdämpfung: oberer Rand der 
4. Rippe; linker Sternalrand, 1 1 2 Querfingerbreit innerhalb der linken 
Mammillarlinie. Abends um 6 Uhr tritt bald nach einem kurzen Ver¬ 
such zu laryngoskopieren ein äußerst heftiger Anfall von Atemnot anf: 
starke exspiratorische Dyspnoe, starke ('yanose des Gesichts, kalter 
Schweiß und Todesangst. Nacli 0,02 Morphium Besserung. Den 4. Juli. 
Atmung im ganzen leichter, 25 in der Minute. Nachmittags nach Ein- 
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lauf wieder stärkerer Hustenreiz und Atembeschwerden. Den 5. Juli. 
Befinden viel besser. Keine Atemnot; der Husten ist geringer, ebenso 
der Auswurf. Es werden etwa 50 ccm zähschleimigen Sputums expek- 
torisch mit mäßig eitriger Beimengung und einzelnen bis zu 2 cm 
langen, über stricknadeldicken weißen Fäden; Spuren von Blut. Patient, 
der anfangs mäßige Temperatursteigerungen gehabt hat, ist fieberfrei* 
Zunehmende Besserung in den nächsten Tagen. Den 11. Juli. KehU 
köpf: Aryknorpel gerötet, auf jedem ein etwa 1 cm langer, 2 mm breiter, 
weißer Streifen (Atzstreifen). Die Stimmbäuder schließen bei der Pho¬ 
nation, das rechte ist etwas paretisch. Den 16. Juli. Patient steht eine 
Stunde auf. Die Atmung rechts seitlich in der Achselhöhle ist etwas 
leiser als links. Am 26. Juli wird Patient als geheilt entlassen. Er ist 
in der letzten Zeit ganz beschwerdefrei gewesen, kann gut die Treppen 
steigen. 

Entlassungsstatus. Bei der Entlassung besteht kein Emphysem 
der Lungen, die Grenzen sind ausgiebig verschieblich. Auf der Höhe 
des Inspiriums im Interskapularraum in der Höhe des 8.—-10. Brust¬ 
wirbels leichtes Schlürfen, sonst reines Vesikuläratmen. Granulierte rote 
hintere Rachenwand. Die Schleimhaut der Wangen zeigt noch teilweise 
grauweiße Trübung. Keine Narben. Epiglottis rot. Stimmbänder beide 
gerötet, leicht geschwollen, die Beweglichkeit bei Atmung und Stimm¬ 
bildung gut. Die hintere Kehlkopf- uud Trachealwand zeigt eine grau¬ 
weißliche Färbung und geringe Unebenheiten. (Patient hat schon vor 
der Militärzeit Halsbesch worden gehabt; der Arzt sagte ihm damals, er 
leide an einem chronischen Halskatarrh.) 

Die genauere Untersuchung der am 2. Juli ausgehusteten Membranen 
und des Sputums dieser Tage ergibt folgenden Befund. 

Die großen weißen Gewebsfetzen messen bis 15 cm in der Länge, 
3 cm in der Breite, und sind in frischem Zustande bis 3 mm dick. Bei 
durchfallendem Lichte bemerkt man, daß diese Fetzen siebartig durch¬ 
löchert sind; besonders am Rande, der stellenweise dünner ist, sieht man 
zahlreiche kleine runde Löcher, ziemlich dicht, in unregelmäßigen Reihen 
angeordnet, die offenbar den Mündungen von Schleimdrüsen entsprechen. 
Mikroskopisch lassen sich die Fetzen trotz der mangelhaften Färbbarkeit 
als abgestoßene Scbleimhautpartien erkennen. Das Epithel ist völlig 
verloren gegangen, an einzelnen Stellen findet man aber noch Zellkonglo- 
merate mit eingeschlossenen Zylinderepithelien der Wand anliegen. Da& 
Gefüge der Wand ist stark verändert. Die Bindegewebselemente durch 
starkes Odem auseinander getrieben, das ganze Gewebe von zahlreichen 
Leukocyten durchsetzt, die Kernfärbung der fixen Bestandteile z. T sehr 
blaß; die Protoplasmafärbung gestattet es nicht mehr sicher Muskelfasern 
nachzuweisen. Die W ei ge r t’sche Färbung auf elastische Fasern ist 
völlig negativ. Bei Färbung der Präparate (Forraol-Alkoholfixierung • 
Chloroform; Paraffineinbettung; Übergießen der Schnitte mit Celloidin- 
lösung) auf Fibrin nach Weigert sieht man, daß die ganze Membran 
von einem dichtesten Fibrinnetz durchflochten ist. Die Fibrinausschwit¬ 
zung in den oberflächlichen Schichten der Membranen so massig, daß 
jede Struktur verdeckt wird. In den tieferen Schichten wird das Netz- 
in zunehmendem Maße lockerer und zarter. Entsprechend den größeren 
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Lymphspalten findet man in dem Netz wieder breitere Fibrinbänder, die 
in der dichten Durchsetzung der oberflächlichen Scbleimhautpartien nicht 
so deutlich ausgesprochen sind. Das gleichzeitig expektorierte Sputum 
besteht ebenfalls aus einem dichten Fibrinnetz mit mäßig zahlreichen 
«ingelagerten zelligen Elementen und stellenweise Streptokokken häufen. 
Im ganzen sind die Kokken spärlich, an den Membranen finden sich 
Vereinzelte Häufchen nur in den oberflächlichen Schichten. 

Aus einem Vergleiche der beiden ersten Fälle ist zunächst 
kein sicherer Aufschluß zu gewinnen, warum der erste Kranke mit 
verhältnismäßig leichten Anfangssymptomen gestorben ist. Ein 
Grund für den schweren Verlauf ist in der Person des betreffenden 
Kranken nicht zu finden; es handelte sich um einen jungen, kräftigen, 
soliden Mann, der bei seiner Mutter wohnte. Der zweite Kranke 
dagegen war ein nur mäßig genährter, etwas schwächlicher älterer 
Mann, ohne Familie, seit Jahren ohne festen Wohnsitz. Das schäd¬ 
liche Agens war in beiden Fällen sehr ähnlicher Art, salpetrige 
Säure mit Chlor in dem einen, mit schwefliger Säure in dem anderen 
Falle. 

Es besteht die Möglichkeit, daß bei dem zweiten Patienten 
eine höhere Empfindlichkeit des vasomotorischen Nervenapparates 
der Luftröhrenschleimhaut sehr frühzeitig zu der Verschwellung 
der Bronchiolen und den daraus entspringenden subjektiven Be¬ 
schwerden geführt hat, möglich ist auch, daß infolge einer größeren 
Reizbarkeit bald ein Bronchialmuskelkrampf eingetreten ist. Doch 
muß hier erwähnt werden, daß der Patient nach seiner Angabe 
sonst wenig zu Erkältungen, Hasten und Schnupfen neigt, nicht 
raucht und trinkt. Wahrscheinlicher ist, daß die Art und Dauer 
der Einwirkung, die ihrerseits durch den Arbeitsraum in wichtiger 
Weise bestimmt wurde, verantwortlich gemacht werden muß. Der 
erste Kranke hat auf einem Hofe gearbeitet, in dem die Säure¬ 
dämpfe durch die reichlich zuströmende frische Luft erheblich 
verdünnt und ihre Reizwdrkung vermindert w-urde. So war es 
überhaupt nur möglich, daß die Dämpfe bis in die Bronchiolen 
hineingelangten und hier relativ langsam zur Schädigung des ein¬ 
schichtigen Epithels führen konnten, so erklärt es sich auch, warum 
die Inhalation viele Stunden lang ertragen w r urde. Die Verdünnung 
der Dämpfe war gerade so abgestimmt, daß sie eine oberflächliche 
Atmung längere Zeit gestattete, daneben aber eine genügende Ätz¬ 
wirkung besaß, um die Nekrose des Bronchiolarepitliels herbei¬ 
zuführen. Der zweite Kranke arbeitete zu seinem Glück in einem 
engen, schlecht ventilierten Raume. Hier hat sich sehr bald die 
Atmungsluft so stark mit den irrespirabeln Gasen gesättigt, daß 
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sie eine stark reizende Wirkung angenommen hat, die den Mann 
hinderte seine Arbeit fortzusetzen und so eine tiefergreifende 
Verätzung der Bronchialschleimhaut verhütete. Daß in diesem 
Falle der heftige aber kurze Reiz zunächst zu einer viel lebhaf¬ 
teren Reaktion des Respirationsapparates und damit zu schwereren 
klinischen Erscheinungen als bei dem ersten Kranken geführt hat, 
ist sehr gut verständlich. 

Eine Bestätigung dieser meiner Auffassung wird durch den 
Verlauf des dritten Falles geliefert. Auf den sehr kurzen, sehr 
starken Reiz erfolgt eine ebenso heftige Reaktion mit schwersten 
Krankheitssymptomen im Beginn; sehr bald Besserung der Erschei¬ 
nungen; günstiger Verlauf. 

Der wichtigste und schwierigste Punkt in der Frage der Bron¬ 
chiolitis obliterans ist die Stellung der Prognose, das lehrt vor 
allem der geradezu heimtückische Verlauf des ersten Falles. Ich 
erinnere daran, daß der Kranke nach dem Unfall 3 Wochen lang 
ohne Beschwerden seinem Berufe nachgegangen ist. Noch größeres 
Interesse beansprucht Galdi’s Beobachtung; er berichtet, daß ein 
23jähriger Notenstecher ohne sonst nachweisbare Ursache mit un¬ 
sicheren, leichten Symptomen erkrankt sei, die nach 6 wöchiger 
Dauer unter plötzlich eingetretenen, ganz akuten Lungenerschei¬ 
nungen innerhalb weniger Stunden zum Tode führten. Bei der 
Sektion fand sich eine ausgedehnte, von deren Wänden ausgehende 
Organisation der Alveolen, keine obliterierenden Prozesse der Bron¬ 
chiolen. Gal di führt die Erkrankung, wie ich glaube mit Recht, 
auf eine Inhalation der giftigen Metalldämpfe zurück, denen der 
Mann als Notenstecher ausgesetzt war. Es paßt durchaus zu der 
oben entwickelten Auffassung von der Entstehung der Bronchiolitis 
obliterans, daß sich bei der lange dauernden, aber sehr geringen 
Ätzung in Galdi’s Falle der Prozeß in den Alveolen etabliert hat. 
Denn es ist anzunehmen, daß die häufigen äußeren Schädigungen 
ausgesetzten Epithelien der oberen Luftwege eine größere Wider¬ 
standskraft besitzen als diejenigen der feineren Luftwege und daß 
diese Widerstandskraft mit dem Kaliber der Luftwege stetig ab¬ 
nimmt und in den Alveolarepithelien am geringsten entwickelt ist. 
Gelangt eine äußere Schädigung ungehindert bis an das Alveolar¬ 
epithel, so muß dieses die ersten und stärksten Veränderungen er¬ 
leiden. 

Für die Prognose von unkomplizierten, hierher gehörigen Fällen, 
d. h. solchen Fällen, bei denen überhaupt die Möglichkeit für die 
Entstehung einer obliterierenden Pneumonie oder Bronchitis ge- 
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geben ist, bei denen die prim&re Schädigung nicht schon in wenigen 
Tagen zum Tode führt, ergibt sich aus den angeführten Beobach¬ 
tungen, daß die Prognose um so ungünstiger gestellt werden muß. 
je länger die Inhalation gedauert hat, ohne Rücksicht auf die zu¬ 
nächst aufgetretenen klinischen Symptome. Dann wird für die 
Beurteilung die Art des inhalierten Gases wichtig sein. Die 
wenigen vorliegenden Fälle gestatten bis jetzt kein Urteil, immerhin 
ist denkbar, daß stark reizende Gase mit geringer Ätz- und Tiefen¬ 
wirkung günstigere Heilungsaussichten bieten. Über diesen Punkt 
kann nur eine größere Kasuistik Aufschluß bringen. Ferner wird 
zu berücksichtigen sein, ob der Kranke überhaupt sehr reizbare 
Schleimhäute hat; dieser Umstand würde ev. für die günstigere 
Beurteilung eines Falles in Betracht kommen. 

Unter Berücksichtigung dieser Fragen wird man die objek¬ 
tiven Untersuchungsresultate zu verwerten haben. Die in den 
vorliegenden Fällen erhobenen physikalischen Daten sind aller¬ 
dings wenig prägnant. Immerhin scheint beachtenswert, daß in 
meinem dritten Falle, bei dem die Dämpfe sicher am wenigsten 
tief in die Lunge eingedrungen waren, zu Anfang nur Giemen 
neben Vesikuläratmen gehört wurde. Die schnell vorübergehende 
Dämpfung über den Unterlappen wird als Ausdruck einer akuten 
Hyperämie angesehen. Im zweiten Falle dagegen, in dem eine 
tiefere Inhalation stattgefunden haben muß, werden an verschie¬ 
denen Stellen trockene und feuchte meist kleinblasige Rassel¬ 
geräusche gefunden, aber offenbar in bedeutend geringerer Aus¬ 
dehnung und Anzahl als bei Fraenkel’s Patienten, der den. 
Folgen der Einatmung erlag. „Flecke mit aufgehobener Atmung“ 
(siehe Müller, 1. c. p. 239) konnten in unseren Fällen nicht sicher 
nachgewiesen werden; das Auftreten gerade dieser Erscheinung 
dürfte wichtig für die Prognose sein. Auch die Menge und Be¬ 
schaffenheit des Sputums kann zur Beurteilung vielleicht eine 
Handhabe bieten. FraenkeTs Fall hatte äußerst spärliches 
Sputum, in dem zweiten hier beschriebenen Falle war der Aus¬ 
wurf erheblich reichlicher, staud aber an Menge noch stark gegen 
den dritten Fall zurück. 

Trotz der angegebenen Unterlagen für die Stellung der Pro¬ 
gnose wird diese in vielen Fällen zunächst zweifelhaft bleiben 
müssen, um so mehr, als bereits bestehende Lungenverände¬ 
rungen oder andere Komplikationen häufig das reine Bild ver¬ 
wischen werden. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel IX. 

Fig. 1. Bronchialwand. a. Subnmkosa. Das Epithel ist völlig verloren ge¬ 
gangen. b. Stratum musculare mit Fibrinniederschlägen, durch Hämatoxylin ge¬ 
färbt. c. peribronchiales Gewebe. 

Hämatoxylin-Eosinfärbnng. Zeiß Ok. 4, Obj. C, Tub. 170. 

Fig 2. Bronchiolitis obliterans. In der Mitte an der früheren Stelle eines 
kleinen Bronchus ein Bindegewebsblock, der in Höckern gegen die umgebenden 
Alveolen vordringt. Bei a. eine gesprengte Alveole, Knäuelbildung an den frei 
gewordenen Enden der Alveolen wände, Verdickung der elastischen Fasern in der 
«inen Alveolen wand; b. Ringbildung elastischer Fasern; c. zwei Knäuel elastischer 
Fasern, in dem zugehörigen Wandabschnitt Verdickung der elastischen Fasern. 

Karminfärbung. Weigert’sche Färbung auf elastische Fasern. Zeiß Ok. 4, 
Obj. A. 

Fig. 3. Chronisch pneumonischer Herd mit sekundärer Tuberkulose. In 
der Mitte ein Bindegewebsblock, der in Höckern ge^en die umgebenden Alveolen 
vordringt. Links oben gesprengte Alveole in Hufeisenform, darunter ein großer 
tuberkulöser Herd in Nekrose, links von einem dicken, unterbrochenen Bande 
elastischer Fasern begrenzt. Rechts oben ein breites Band elastischer Fasern. 
Unten zwei Paar von elastischen Faserknäuelu, sehr starke Verdickung der 
elastischen Fasern in den meisten Alveolenwänden. 

Hämatoxylin-Eosinfärbnng. Weigert’sche Färbung auf elastische Fasern. 
Zeiß Ok. 2, Obj. AA, Tub. 170. 
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Kleinere Mitteilungen. 

Bemerkungen zur der Arbeit von Dr. Bruno Fellner: 
„Klinische Beobachtungen über Blutdruck, pulsa- 
torische Druckzunahme (Pulsdruck), sowie ihre Be¬ 
ziehungen zur Pulskurve.“ 

Von 

Dr. Julius Strasburger, 

Privatdozent in Bonn. 

Die kürzlich in diesem Archiv veröffentlichte Arbeit Fellner’s bringt 
in vielen Punkten, in ihrem klinischen Teil fast durchgängig, eine Be¬ 
stätigung der von mir durch vereinte Messung des diastolischen und 
systolischen Blutdruckes gewonnenen Ergebnisse. Wenn ich mich trotz¬ 
dem genötigt sehe, zu einigen abweichenden Ansichten Fellner*s Stel¬ 
lung zu nehmen, so geschieht es, weil sie wesentliche Punkte treffen und 
weil ich glaube, daß die Verschiedenheit unserer Anschauungen weniger 
auf sachlichen Unterschieden beruht, als vielmehr auf mißverständlicher 
Auffassung meiner Darlegungen und Verkennung ihres Schwerpunktes. 

Ich vergleiche die Höhe der pulsatorischen Druckschwankung (Puls¬ 
druck) mit dem maximalen (systolischem Blutdruck und bezeichne das 
Verhältnis dieser beiden Werte zueinander als „Blutdruckquotienten“. 
Fellner hingegen möchte den Blutdruckquotienten verweifen und nur 
den reinen Pulsdruck bei der Beurteilung der Kreislaufverhältnisse gelten 
lassen. Den Blutdruckquotienten bezeichnet er am Schluß seiner Arbeit 
als ,,in keiner Hinsicht verläßlich“. Das Hauptargument für die Un¬ 
brauchbarkeit des Quotienten erblickt Fellner in der von Roy und 
Hürthle durch Aichungen der Aorta von Tieren erhobenen Tatsache, 
daß das Schlagvolumen des Herzens größer sein muß, wenn es denselben 
Druckzuwachs auf ein höheres Druckminimum aufsetzen will, als wenn 
das Druckminimum niedriger steht. Es erfordere also ein Pulsdruck von 
30 mm Hg, der sich auf einem Minimaldruck von 120 mm aufsetzt, eine 
größere Herzarbeit, als wenn er sich etwa auf einen Minimaldruck von 
60 mm aufbaue. Fellner nimmt an, daß mir diese Angabe der Physio¬ 
logen entgangen sei. Wer nun die in letzter Zeit erschienenen Arbeiten 
über diastolischen Blutdruck verfolgt hat, wird erkennen, daß es sich 
hier um einen ganz analogen Ein wand handelt, wie den von Sahli, 
auf den ich mir in meiner letzten Arbeit einzugehen erlaubte. Nur 
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hebt Sahli gerade das Gegenteil von Fellner hervor, daß nämlich bei 
stärker gespannter Arterie der gleiche Druckzuwachs schon durch ein 
kleineres Schlagvolumen hervorgebracht werde, als bei weniger gespannten 
Arterien. Die Divergenz dieser Anschauungen stammt nun daher, daß 
die kubische Ausdehnung der Aorta bei gleichem Druckzuwachs, wie 
dies experimentell an ausgeschnittenen Arterien geprüft wurde, nicht in 
gleichmäßiger Stärke erfolgt, sondern das bis zu einer gewissen Druck¬ 
höhe die Raumzunahme in den Arterien bei gleichem Druckzuwachs 
verhältnismäßig größer wird, so daß ein größeres Schlagvolumen des 
Herzens dazu gehören würde, um den gleichen Druckzuwachs zu erzielen; 
bei weiterem Ansteigen des Druckes soll sich aber dieses Verhältnis, 
infolge der eigentümlichen Elastizität der Arterien, umkehren. Da wir 
die Druckhöhe, bei welcher diese Umkehrung sich einzustellen beginnt^ 
für den Menschen nicht kennen, so könnte man es beinahe als Geschmacks- 
Sache bezeichnen, ob man sich der Ansicht von Sahli oder der von 
Fellner in diesem Puukte anschließen will. Im ganzen stehen wohl 
die Physiologen auf dem Standpunkt, daß das von Sahli hervorgehobene 
Verhältnis maßgebend sei. 

Inwieweit diesen Faktoren, als einer gewiß nicht zu unterschätzenden 
Fehlerquelle, Rechnung zu tragen sei, glaube ich in meiner letzten Arbeit 
(dieses Archiv Bd. 82 8. 459) so weit besprochen zu haben, daß es wohl 
nicht erforderlich ist, hier noch einmal auf diesen Punkt zurückzukommen. 

Es ist ja gewiß, daß die Abhängigkeit des Puladruckes von der 
Größe des Schlagvolumens verwickelten Gesetzen folgt, daß dem Blut- 
drnckquotienten erhebliche Mängel auhaften und daß wir nicht iu mathe¬ 
matischem Sinne exakte Werte erhalten. Hierüber glaube ich auch an 
keiner Stelle meiner Arbeit einen Zweifel gelassen zu haben. Wenn aber 
Fellner deshalb den Blutdruckquotienten beiseite schieben möchte, so 
verkennt er, daß es sich hier nicht um die mehr oder weniger große 
Genauigkeit der Zahlen handelt, sondern um eine ganz andere, prinzi¬ 
pielle, Frage. Fellner sagt selbst, daß ein bestimmter Pulsdruck etwas 
ganz Verschiedenes bedeutet, je nachdem, auf welcher Druckhöhe er sich 
aufbaut. 1 ) Er berücksichtigt demnach folgerichtig bei der Bildung seines 
Urteil» neben der Höhe des Pulsdruckes auch die des Gesamtblut¬ 
druckes. 

Dieses finde ich auf S. 414 (unten) seiner Arbeit ausgedrückt und 
es ergibt sich auch sonst aus ihrem Sinn. Fellner berücksichtigt also 
keineswegs nur die absolute Höhe des Pulsdruckes, sondern auch das 
Verhältnis des Pulsdruckes zum Gesamtdruck. Dieses Verhältnis ist aber 
nichts anderes, als der von mir so benannte „Blutdruckquotient 4 . Auch 
ich arbeite stets mit zwei Werten: einer absoluten Zahl und einer Ver¬ 
hältniszahl. Ala absolute Zahl dient mir die Höhe des Maximaldruckes, 
man könnte aber ebensowohl den Minimaldruck statt dessen erwählen, 


1) Fellner scheint dabei zu übersehen, daß ich in meiner ersten Arbeit 
(Zeitschrift f. klin. Medizin, Band 54 H. 5 u. 6 S. 20—22 des Sep.-Abdr.) auch 
abgesehen von den schwer zu beurteilenden Veränderungen der Arterienelaati- 
zität, dieser Tatsache ausdrücklich Rechnung getragen und sie an einem Zahlen¬ 
beispiel erläutert habe. 
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und ich brauche nur noch hinzuzusetzen, daß ich natürlich auch die DifFe- 
Tenz des Maximal- und Minimaldruckes, d. h. den Pulsdruck als abso¬ 
luten Wert benutzen könnte, um dadurch zu beweisen, daß die Über¬ 
legungen Fellner’s im Prinzip durchaus den meinigen gleichen. 1 ) Ob 
man nun die letzte Konsequenz zieht und das Verhältnis des Pulsdruckes 
zum Maximaldruck ausrechnet, wobei man sich der Unvollkommenheit 
der erhaltenen Zahlen bewußt bleibt, oder ob man sich mit einer ein¬ 
fachen Abschätzung begnügt, wie ich es in der täglichen Praxis der 
Messungen auch zu tun pflege, so bedingt das keinen prinzipiellen 
Unterschied. 

Nach alledem muß es mich überraschen, wenn Fellner anzunehmen 
scheint, daß ich, der ich gerade die Notwendigkeit zweier Werte für 
•unser Urteil über den Kreislauf betont habe, nur einen Wert, nämlich 
nur den Blutdruckquotienten berücksichtige. 

So bespricht Fellner in seiner Arbeit auf S. 422 den Fall, daß unter 
Digitaliswirkung der Maximaldruck sich zwar nicht änderte, der Puls¬ 
druck aber auf das Doppelte seines Wertes anstieg, so daß man daraus 
einerseits Vermehrung der Herzarbeit, andererseits Erweiterung der Ge¬ 
fäße erschließen konnte. Fellner bemerkt hierzu: „Mit Heranziehung 
des Blutdruckquotienten hätten wir nach Strasburg er, Quotient /, 
Maximum =, bloß eine Gefaßerweiterung, niemals aber die Herzkompo¬ 
nente der Digitalis erkannt. Demgegenüber möchte ich nur auf den 
Abschnitt „Anderweitige Herzfehler 14 in meiner ersten Arbeit hinweisen, 
in dem ganz derselbe Fall: Gleichbleihen des systolischen Druckes, bei 
Änderung des Pulsdruckes und damit des Blutdruckquotienten als ein 
nicht seltenes und klinisch besonders wichtiges Vorkommnis hervorgehoben 
und ausführlich besprochen wird. Ich betone hier besonders, in welcher 
Weise Herzarbeit und Gefäßtonus sich kombinieren, um den systo¬ 
lischen Druck auf gleicher Höhe zu halten und weise auf die Ver¬ 
besserung der Herzarbeit nach Digitalis hin, die durch meine Methode 
der Blutdruckmessung erst erkennbar wird. Auch in dem Abschnitt 
über kronpöse Pneumonie finden sich entsprechende Angaben. 

An mehreren Stellen seiner Arbeit gibt Fellner bei der Be¬ 
sprechung und Deutung konkreter Fälle meine Ansichten über Verhalten 
von Herzarbeit und Gefäßtonus in mißverstandener Weise wieder, was 
damit zusammenhängt, daß er die von mir aufgestellten Leitsätze nicht 
genügend beachtet hat. Fellner ist nämlich der Meinung, meine 
Anschauung dahin zusammenfassen zu können, daß er auf 3. 413 schreibt: 
„Wir kämen so zu der einfachen Regel: Bewegt sich Maximum und 
Quotient nach derselben Richtung, ist die zentrale, bewegen sie sich nach 


1) Fellner und Rudinger haben zwar in Tierversuchen gefunden, daß 
von den bei der Blutdruckmessung erhaltenen Zahlen der Pulsdruck am meisten 
den absoluten mit dem Tonograpben in der Arterie erhaltenen Werten entspricht, 
während dies für den Maximal- und Minimaldruck in geringerem Maße zutrifft. 
Da wir aber doch darauf angewiesen sind, diese zwei Werte miteinander zu vor* 
gleichen und in Rechnung zu setzen, so kommt es für diese spezielle Betrachtungs¬ 
weise annähernd auf das gleiche heraus, welchen Wert wir uns als absoluten 
Maßstab erwählen. 
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der entgegengesetzten Richtung, ist die periphere Komponente des Blut¬ 
druckes das treibende Agens 44 . 

Demgegenüber sei es mir gestattet, die in meiner zweiten Arbeit 
aufgestellten Sätze hier noch einmal zu wiederholen. 1 ) 

„1. Wenn der systolische Druck sich ändert, der Quotient gleich 
bleibt, so ist die Ursache im wesentlichen eine Veränderung der Herz¬ 
arbeit, und zwar: Steigen gleich vermehrter, Sinken gleich verminderter 
Herzarbeit. 

2. Wenn systolischer Druck und Quotient sich etwa gleich stark in 
umgekehrter Richtung bewegen, so handelt es sich im wesentlichen um 
eine Veränderung des Gefäßtonus; dabei bedeutet Steigen des systo¬ 
lischen Druckes und Fallen des Quotienten erhöhten Gefäßtonus, das 
Umgekehrte herabgesetzten Gefäßtonus. 

3. Wenn systolischer Druck und Quotient sich in gleicher Richtung 
oder in umgekehrter Richtung ungleich stark bewegen, so handelt es 
sich um Änderung von Gefäßtonus und Herzarbeit. 44 

Zum Schluß sei noch ein weiterer Punkt erörtert. Auf S. 416 
schreibt Fellner: „Bezüglich der Bestimmung der Herzarbeit nach 
Strasburger habe ich auch ein gewichtiges Bedenken. Die Elemente 
zu seiner Berechnung bilden: Pulsdruck und Mitteldruck in der Radialis. 
Wie weit dieselben aber den analogen Größen im Zentrum entsprechen, 
ist eine weitere Frage. 44 Demgegenüber sei darauf hingewiesen, daß 
wir zwar bei der Druckmessung den Radialpuls palpieren, der Apparat 
von Riva-Rocci aber bekanntlich den Druck in der Brachialarterie 
angibt, also dem am meisten zentral gelegenen Gefäß, das uns beim 
Menschen zur Verfügung steht und dessen Blutdruck sich von dem der 
Aorta nicht viel unterscheidet. 


2 . 

Nachtrag zu dem im 84. Bd. dieses Archivs Seite 449 erschienenen 
Aufsatz über Embolie der Lungenarterie. 

Von 

Dr. Carl Hart. 

Bei der Beschreibung meiner beiden ersten Fälle habe ich leider 
versäumt, auf das offene Foramen ovale biozuweisen, obwohl dies aus¬ 
drücklich in meinen Notizen über diese Fälle hervorgehoben wird. Durch 
die Nichterwähnung dieses wichtigen Befundes könnten die beiden Beob¬ 
achtungen leicht ganz unverbtändlich erscheinen, so daß ich es für nötig 
halte, noch ausdrücklich darauf hinzuweisen, daß in jedem der beiden 
Fälle ein weit offenes Foramen ovale bestand. An und für sich muß 
ja diese Angabe als selbstverständlich erscheinen, denn bei dem Fehlen 
einer solchen Kommunikation zwischen den beiden Herzhälften bliebe 
ganz unerklärt, wie das dem rechten Herzen zuströmende Blut bei total 
verschlossener Lungenarterie wieder aus ihm abfließen soll. 

1) Diese Sätze scheinen mir den verwickelten Tatsachen besser und in 
durchsichtigerer Weise gerecht zu werden, als das am Schluß meiner ersten Ar¬ 
beit aufgestellte Blutdruckschema. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 85 . Bd. 40 
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1. 

Knud Faber, Beiträge zur Pathologie der Verdauungs- 
Organe. 1. Band. 

Das vorliegende Buch, das gesammelte Arbeiten der letzten Jahre 
von K. Faber und C. E. Bloch enthält, verdient um so mehr größter 
Beachtung, als der anatomischen Untersuchung eine genaue, oft lange Zeit 
fortgesetzte, klinische Beobachtung vorausgebt. Verf. haben es durch 
bald nach dem Tode vorgenommene intraperitoneale Formalininjektion 
ermöglicht, ihren Anschauungen einwandsfreie histologische Befunde zu¬ 
grunde zu legen. In den ersten beiden Kapiteln finden die Verände¬ 
rungen des Magendarmkanals bei der perniziösen Anämie Besprechung. 
Verf. begründet eingehend seine Auffassung der vielfach als ätiologisches 
Moment beschriebenen Darmatrophie als postmortale Veränderung. Auch 
die häufig beobachtete chronische atrophierende Gastritis, die anatomi¬ 
sche Grundlage der bestehenden Acbylia gastrica, wird mit Hinweis auf 
Fälle gleichen Versagens der Magensaftsekretion ohne Blutveränderung, 
der Anämie „beigeordnetes Phänomen gleicher Ursache“ genannt. Der 
3. Abschnitt bringt eingehende Untersuchungen über den Magendarm¬ 
kanal des Säuglings, daneben auch des Erwachsenen, namentlich was das 
Verhalten der Drüsen und die Länge des Darmes aolangt. Als wich¬ 
tigstes physiologisch interessantes Resultat ist die geringe Entwicklung 
der Drüsen des Magens und die größere Verbreitung der Darmsaftdrüsen 
zu nennen, entsprechend der natürlichen Milchnahrung des Säuglings. 
In der 4. Arbeit werden die akut und chronisch entzündlichen Er¬ 
scheinungen beschrieben, die nach den vorliegenden Untersuchungen den 
Magendarmkatarrhen der Säuglinge zugrunde liegen. Großes Interesse 
verdient das Zugrundegehen der Paneth'schen Zellen am Fundus der 
Lieberkühn'schen Drüsen bei der Säuglingsatrophie. Verf. bringt diesen 
Befund mit den klinischen Erscheinungen in ätiologischen Zusammenhang. 
Wenn seine Vermutung sich bewahrheitet, in den Paneth’schen Zellen 
Drüsenparencbym vor sich zu haben, das das Enterökinase benannte, 
den Pankreassaft aktivierende Ferment sezerniert, so ist bei der Atro¬ 
phie dieser Zellen die außerordentlich schlechte Ausnützung der Nahrung 
verständlich und damit die Auffassung des Autors gerechtfertigt. Neben 
der pathologischen Anatomie eines Falles von chronischer Tiopen- 
diarrhöe bringt das nächste Kapitel noch einen Hinweis auf die Möglich- 
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keit sekundärer Gastritiden nach enteritischen Prozessen, möglicherweise 
durch Giftausscheidung in den Ventrikel. Zahlreiche klinische Beobach¬ 
tungen illustrieren im folgenden Abschnitt die Abhängigkeit dyspepti- 
scher Beschwerden und Sekretionsanomalien des Magens von Darmkrank¬ 
heiten. Den Schluß bildet eine Abhandluung über Apendicitis obliterans. 
Hier sind es namentlich genaue, sich manchmal über Jahre erstreckende 
Krankenbeobachtungen, die es dem Verfasser neben anatomischen An¬ 
haltspunkten ermöglichen, die Frage, ob es sich bei der Obliteration des 
Wurmfortsatzes um ein physiologisches Phänomen oder die Reste einer 
Entzündung handelt, in letzterem Sinne zu entscheiden. A. Heineke. 


2 . 

H. Spude, Die Ursache des Krebses und der Geschwülste 
im allgemeinen. 

Dem Verf. gelingt es in keiner Weise, die Existenz eines primären 
Geschwulsttoxins durch den einen Befund hauptsächlich regressiver 
„hyalino-kolloider“ Metamorphosen des Bindegewebes unterhalb eines be¬ 
ginnenden Hautcarcinoms zu beweisen. Es wirken deshalb die weiteren 
verallgemeinernden Erörterungen lediglich als rein hypothetische Speku¬ 
lationen, die uns der Wahrheit keinen Schritt näher führen. 

A. Heineke. 


3. 

Die Wirkungen von Arzneimitteln und Giften auf das 
Auge. Handbuch für die gesamte ärztliche Praxis. Von Dr. 

L. Lewin, Professor in Berlin, und Dr. H. Grüllery, Ober¬ 
stabsarzt in Köln (2 Bände, zusammen 1903 Seiten). 

Es gibt keine Krankheit des menschlichen Körpers außer der durch 
nachweisliche Ursachen entstandenen, die nicht durch von außen ein¬ 
geführte reaktive Stoffe gleichfalls hervorgerufen werden kann. In der 
Wechselwirkung zwischen chemischen Stoffen beruht die Krankheit aus 
inneren Ursachen wie die Wirkung der Arzneimittel und Gifte. Der 
Verlauf einer Krankheit muß sich wie der Verlauf der Vergiftung nach 
chemischen Gesetzen vollziehen. Die Individualität eines Menschen spielt 
aber hierbei eine große Rolle. Wie eine Krankheit nicht bei jedem 
Menschen gleich verläuft, so ist auch die Wirkung der Arzneimittel bei > 

verschiedenen Menschen verschieden. Es ist daher von größter Wichtig¬ 
keit, möglichst viele individuelle Reaktionsmöglichkeiten kennen zu lernen. 

Dem „Handbuch der Nebenwirkungen der Arzneimittel“ und dem 
Buche über die „Fruchtabtreibung durch Gifte“ folgt nun das Werk 
über „Die Wirkungen von Arzneimitteln nnd Giften auf das Auge“. 

Auf Grund vorhandener Beobachtungen und eigener Versuche wurden 
hier die Wirkungen von Substanzen, die das Auge verändern, mitgeteilt. 

Die Versuche an Menschen sind dabei fast ausschließlich Selbstversuche. 

Gerade die klinischen Beobachtungen weit mehr als Tierversuche lehren 
die individuelle Verschiedenheit des Verlaufes der Störungen und geben 
dem Arzte Aufklärung in konkreten Fällen und durch die empirische 
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Sicherstellung der Beziehungen der Augenleiden zu anderweitigen Körper- 
Störungen und den Einfluß der letzteren auf das Auge wird die noso- 
logische Erkenntnis erweitert. 

Das ist ungefähr der Inhalt des Vorworts, welches die Autoren 
Prof. Lewin und Oberstabsarzt Guillery ihrem großen Werke mit 
auf den Weg geben und ist zugleich die Erklärung für das, was du 
Werk will. 

Der Inhalt der beiden Bände wird in folgende Kapitel geteilt: 

Stoffe, die auf das Nervensystem lähmend wirken. 

Stoffe, die auf du Nervensystem erregend wirken. 

Stoffe, welche chemisch oder physikalisch in die Umsetzung des 
lebendenden Eiweißes eingreifen. 

Stoffe, welche Fieber vermindern und antiseptisch wirken. 

Stoffe, welche Eingeweidewürmer töten. 

Stoffe, durch welche die Funktion des Herzens, der Gefäße und 
der Niere geändert wird. 

Stoffe, welche indirekt oder mechanisch auf das Auge ein¬ 
wirken. 

Es ist unmöglich, hier des näheren auf das Einzelne einzugehen, 
denn wo sollte man bei der Reichhaltigkeit des Werkes anfangen, wo 
aufhören 1 

Das Buch ist nicht nur für den Augenarzt geschrieben, auch in 
der Bibliothek eines jeden anderen Arztes sollte es nicht fehlen, Auf¬ 
klärung in so vielen wichtigen Fragen bietend. La ndolt-Straßburg. 


4. 

Bornträger, Lentz, Tietz, Seige und Varedes, Beiträge 
zur Typhusforschung. Klinisches Jahrbuch 1905. 

Die behandelten Fragen betreffen Brunnen- und Kontaktinfektionen, 
Paratyphusbazilleninfektionen, eine neue Anreicherungsmethode für Typhus- 
und Paratyphusbazillen mittels Malacbitgrünagars und kasuistische Beiträge. 
Besonderes Interesse verdient eine Arbeit von Lentz über chronische 
Typhusbazillenträger, in welcher nachgewiesen wird, daß eine nicht ge¬ 
ringe Anzahl von Patienten, welche Typhus überstanden haben, sehr 
lange Zeit, jedenfalls läoger als 10 Wochen nach Beginn der Infektion, 
virulente Typhusbazillen in ihren Ausscheidungen beherbergen können. 

Ad. Schmidt-Dresden. 


5. 

J. Grober, Die Tonsillen als Eintrittspforten fürKrank- 
heitserreger, besonders für den Tuberkelbazillus. 
Klinisches Jahrbuch 1905, 

Nach sorgfältiger kritischer Sichtung der Literatur berichtet G. über 
eine größere Reihe eigener Versuche mit Injektion von Tusche und 
Mikroorganismen in die Tonsillen von Hunden. Die Versuche zeigen, 
daß die eingeführten Fremdkörper nicht nur in die Halslymphdrüsen ge¬ 
langen, sondern von dort aus weiter auf die Pleura und in die Lunge und 
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zwar gerade an diejenigen Stellen, welche den häufigsten Sitz der primären 
Ansiedelung der Tuberkelbazillen bilden, nämlich in die Spitzen. Ohne die 
bronchogene und hämatogene Infektion der Lungen leugnen zu wollen, hebt 
G. die Bedeutung des neuerkannten Infektionsweges für die Entstehung der 
Lungentuberkulose beim Menschen hervor. Ad. Schmidt-Dresden. 


6 . 

F er d. Blumenthal, Stoffwechsel krankheiten. Medizi ni - 
sehe Handbibliothek XIII. Bd. Wien und Leipzig, 
Holder, 1905. 

Ein kurzer Leitfaden, für den Praktiker geschrieben, der umfassende 
Lehrbücher zu lesen nicht die Zeit hat. Die Schilderung lehnt sich an 
die großen Monographieen von Naunyn, v. Noorden, Ebstein, 
Minkowski u. a. an, doch bringt der Verfasser daneben manches 
Eigene. _ • Ad. Schmidt-Dresden. 

7. 

Julius Bartel, Die Infektionswege bei der Fütterungs¬ 
tuberkulose. Klinisches Jahrbuch 1905. 

Die aus dem Weichselbaum’schen Institute hervorgegangene Arbeit 
stützt sich auf die gesamte Literatur der Frage und auf eine große An¬ 
zahl eigener Versuche an Kaninchen, welche unter Ausschluß aller anderen 
Infektionsmögüchkeiten mit Tuberkelbazillenmaterial menschlicher Her¬ 
kunft gefüttert wurden. Als bemerkenswertes Resultat ergab sich, daß 
eine Infektion auf diesem Wege, selbst bei nur einmaliger Fütterung, 
möglich ist, daß aber die Tuberkelbazillen bei der Passage durch die 
Schleimhaut und der folgenden Einwanderung in die Lymphdrüsen eine 
so starke Abschwächung ihrer Virulenz erfahren, daß es in vielen Fällen 
zu keiner weiteren Erkrankung kommt und daß die Züchtung nicht mehr 
gelingt. Ad . 

Schmidt - Dresden. 

8 . 

Carl Wegele, Die Therapie der Magend&rmerkrankungen. 

3. gänzlich umgearbeitete Auflage. Jena, Gustav Fischer, 1905. 

Von dem rühmlichst bekannten Buche des Verfassers liegt jetzt die 
3. Auflage vor, welche sich darin von ihren Vorgängerinnen unterscheidet, 
daß die früher im Anhänge vorhandene „diätetische Küche“ fortgelassen 
worden i»t und daß die chirurgische Therapie anf Grund einer amfang* 
reichen Statistik eingehende Berücksichtigung erfahren hat. Überall hat 
ferner der Verfasser seine eigenen, inzwischen vielfach modifizierten und 
erweiterten Erfahrungen mitsprechen lassen und dadurch dem Buche den 
erfrischenden Stempel des Subjektiven anfgedrückt. 

Ad. Schmidt-Dresden. 


9. 

Dr. Toboid, Erste Hilfe bei TJnglücksfällen und Erkran* 
kungen. Verlag von H. Paetel, Berlin. Preis 50 Pf. 

All das, was über die erste Hilfeleistung bei Unglücksfällen und 
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Erkrankungen zu wissen nötig ist, enthält dieses kleine Werk in leicht 
faßlicher Form. Das Werk, welches als Unterrichtsrepetitorium dem 
Vaterländischen Frauenverein Charlottenbnrg dient, ist so gemeinnützige 
und in so verständlicher Form abgefaßt, daß man der Schrift nur die 
weiteste Verbreitung auch für den Hausgebrauch in der Familie wünschen 
rouß. v. Stubenrauch-München. 


10 . 

Dr. K. Ewald, Die Indikationen zu chirurgischen Ein* 
griffen und deren Ausführung in einfachen Fällen. 
Wien und Leipzig. Verlag von Alfred Holder. XIV. und 
XV. Band der „Medizinischen Handbibliothek w . 

Das vorliegende Werkchen ist für den praktischen Arzt geschrieben,, 
welcher anatomische und klinische Kenntnisse der einzelnen Krankheits¬ 
prozesse besitzt. Die Erfahrung, welche der Chirurg so häufig zu 
machen Gelegenheit hat, daß Kranke mit inoperablen Neubildungen zur 
Operation geschickt werden, in akuten Fällen aber die beste Zeit zur 
Operation versäumt wird, hat dem Verfasser die Aufgabe diktiert, das 
Hauptgewicht bei der Darstellung des Stoffes auf eine klare Indikations¬ 
stellung zum Eingriff zu legen. Das Werk Ewald 1 s liegt in zwei 
handlichen Bänden (Bd. I = 4,20 M., Bd. II = 3,20 M.) vor, von welchen 
der erste die Krankheiten des Kopfes, Halses, der Brustregion, des 
Rückens und des Bauches, der zweite die Anomalien des Harnapparates, 
der männlichen Geschlechtsorgane, der oberen und unteren Gliedmaßen 
behandelt. Einzelne Kapitel (z. B. Anomalien der weiblichen Sexual¬ 
organe) sind nicht besprochen, da sie in anderen Bänden der Medizini¬ 
schen Handbibliothek geschildert werden. Den Schluß des Werkchens 
bildet ein Anhang über die infektiöse Osteomyelitis, den Furunkel, Milz¬ 
brand, Tetanus sowie die Indikationen gegen blutige Eingriffe im all¬ 
gemeinen. Für die einfacheren Fälle ist auch die Technik der Operatioa 
geschildert; eine Anzahl solcher Eingriffe illustriert, so z. B. die Repo¬ 
sition der Schultergelenksluxation nach Kocher, die Hernienoperation 
nach Bassini u. a. m. Vielleicht wird sich der Verfasser bei einer 
Neu-Auflage seines Buches entschließen, ein Übersichtsbild für die Tracheo¬ 
tomie anzufugen. Der Standpunkt, auf welchem Ewald bezüglich der 
Indikation zum chirurgischen Eingriff steht, ist durchaus objektiv modern 
und können die Chirurgen dem Werkchen nur die besten Empfehlungen 
geben. v st üben rauch-München. 


11 . 

Enzyklopädie der praktischen Medizin. Herausgegeben von 
M. T. Schnirer und H. Vierordt. Wien. A. Holder. 

Das von Schnirer und Vierordt unter Mitwirkung zahlreicher 
Kachgenossen bearbeitete Werk will, wie der Prospekt besagt, für die 
Bedürfnisse der Praxis eine Lücke ausfüllen, welche zwischen den großen 
vielbändigen Enzyklopädien und den kurzen Handwörterbüchern besteht. 

Es ist auf 4 Bände zu je 50 Bogen berechnet und erscheint in 
Lieferungen von je 10 Bogen (Preis der Lieferung 4,80 M.). 
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Die bis jetzt vorliegenden 4 ersten Lieferungen zeigen, daß das 
Buch den gestellten Forderungen gerecht wird. Die im bunten Gewirr 
•der alphabetischen Reihenfolge sich folgenden Artikel sind durchweg mit 
Rücksicht auf praktische Wichtigkeit gehalten, anatomische, physiologische, 
theoretisch-medizinische Fragen knapp, doch mit genügender Vollständig¬ 
keit, diagnostische und namentlich therapeutische breiter behandelt. Für 
den Praktiker wird besonders die ausführliche Berücksichtigung der 
Arzneimittel mit Einfügung zahlreicher Rezepte erwünscht sein. 

Ebenso willkommen werden sich die etwas umfangreicheren Abschnitte 
über Operationsmethoden (die Amputationen und Darmoperationen nehmen 
je 6 Seiten ein) und über Elektrizität und ihre medizinische Anwendung 
(zusammen 35 Seiten) erweisen, um so mehr als sie mit reichlichen instruk¬ 
tiven Abbildungen versehen sind. 

Auch die Balneologie ist gebührend berücksichtigt, die Kurorte je 
nach ihrer Wichtigkeit kürzer oder eingehender, teilweise sogar mit aus¬ 
führlichen chemischen, meteorologischen, statistischen Angaben und Spezia¬ 
lisierung der Indikationen besprochen. 

Die Erfahrung zeigt, daß die lexikographische Behandlung umfang¬ 
reicherer Wissenszweige trotz der naturgemäß etwas ungleichen Bearbei¬ 
tung der einzelnen Artikel beim Publikum leicht und rasch Eingang 
findet, und daß auch der medizinische Praktiker gern derartige Nach¬ 
schlagewerke benutzt. So wird auch das vorliegende Werk, das den 
Bedürfnissen des Praktikers nach Inhalt und Form gut angepaßt ist, 
voraussichtlich bald eingebürgert sein. D. Gerhardt-Jena. 


12 . 

Handbuch der Physiologie des Menschen. Herausgegeben von 
W. Nagel. Braunschweig. Vieweg u. Sohn. 

Wenn 25 Jahre nach dem großen Hermann 1 sehen Werk ein 
neues Handbuch der Physiologie erscheint, so ist das nicht nur gerecht¬ 
fertigt durch die Fülle der in den letzten Dezennien geleisteten Fort¬ 
schritte auf allen physiologischen Gebieten, es wird für viele eine wesent¬ 
liche Erleichterung und Erweiterung des Arbeitens ermöglichen und da¬ 
mit wirklich einem Bedürfnis entsprechen. 

Das von Nagel im Verein mit zahlreichen, zumeist der jüngeren 
Generation angehörenden, Fachgenossen herausgegebene Handbuch ist 
auf 4 Bände und 1 Ergänzungsband berechnet. Zurzeit liegen vor der 
3. Band und die 1. Hälfte des 1. Bandes. 

Der 1. Band enthält die Bearbeitung der Atembewegungen durch 
Boruttau, der Blutgase und des respiratorischen Stoffwechsels durch 
Bohr und der allgemeinen Physiologie und der Innervation des Herzens 
durch F. B. Hoffmann. 

Boruttau und Hoffmann, die beide am Ausbau der von ihnen 
behandelten Themata wesentlich mitgewirkt haben, bringen eine sorg¬ 
fältige Bearbeitung des großen literarischen Materials und geben ein 
gutes, objektiv gehaltenes Bild des jetzigen Standes der Fragen. Das 
Streben nach möglichster Objektivität dokumentiert sich am besten in 
der Darstellung von Thematen aus Hoffmann’s eigenem Arbeitsgebiet, 
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so der Frage nach den verschiedenerlei Fasern der Herznerven; alle 
wichtigeren Versuche werden angeführt, die Schlußfolgerungen aber nur 
mit großer Zurückhaltung gezogen; das gleiche gilt von der Behandlung 
der Frage nach neurogener oder myogener Automatic des Herzens, wo 
sich Hoffroann gleichfalls nur mit gewissen Reserven der Engel* 
mann’sehen Lehre anschließt. 

In wesentlich anderer Weise hat Bohr sein Thema bearbeitet. 
Bohr hat in einer Reihe früherer Arbeiten Beweise dafür vorgebracht, 
daß die Sauerstoffaufnahme und Kohlensäureabgabe in der Lunge nicht 
einfach nach den physikalischen Diffusionsgesetzen vor sich gehen, daß 
sie deshalb als Wirkung einer drüsigen Funktion des Lungenparenchyms 
betrachtet werden müssen; er hat über die Gesetze, nach denen die Gase 
im Blut gebunden werden, über die Beeinflussung ihrer Spannung durch 
allerhand äußere Verhältnisse, zumal über die Spannungsänderung des 
Sauerstoffs durch Zunahme der Kohlensäure, über die Beteiligung der 
beiden Lungen an der Atmung, über den Anteil der Lungen an der 
„inneren Atmung“ (dem Sauerstoffverbrauch) etc. umfangreiche eigene 
Untersuchungen angestellt, deren Resultate zum Teil recht erheblich von 
den bisher geläufigen Anschauungen abweichen. Diese seine Lehren trägt 
Bohr nun hier im Zusammenhang vor. Der Abschnitt des Buches er¬ 
hält dadurch etwas Einheitliches, Originelles, und unterrichtet' sehr gut 
über diese modernen Forschungsergebnisse, er ist aber dabei ausgesprochen 
subjektiv gefärbt und läßt die Arbeiten anderer Richtung relativ wenig 
zu Wort kommen. 

Der 3. Band, die Physiologie der Sinne, enthält einleitende Er¬ 
örterungen von Nagel, über die spezifischen Sinnesenergien und von 
v. Kries über die Psychologie der Sinne. Die Dioptrik und Akkommo¬ 
dation des Auges sind von Schenk, die Lichtwirkung auf die Netz¬ 
haut von Nagel, die Gesichtsempfindungen von v. Kries, Augen¬ 
bewegungen und Gesichts Wahrnehmungen vonZoth, Ernährung des Auges 
von O. Weiß behandelt worden. Es folgen die Bearbeitungen des Gehör¬ 
sinnes durch K. L. Schäfer, des Geruches und Geschmackes durch Nagel, 
des Druck-, Temperatur- und Schmerz.sinnes durch Thunberg, endlich 
der Lage-, Bewegungs- und Widerstandsempfindungen durch Nagel. 

Es sollen hier nicht alle diese Teile des Werkes im einzelnen be¬ 
sprochen werden; sie entsprechen, wie ja die Namen der Autoren ver¬ 
bürgen, durchaus dem Zweck des Buches, eine Darstellung des jetzigen 
Standes der physiologischen Kenntnisse zu geben. Dem inneren Medi¬ 
ziner mag es aber gestattet sein, diejenigen Abschnitte besonders hervor¬ 
zuheben, welche für die Pathologie des Nervensystems am meisten in 
Betracht kommen. Dahin gehören zumal der von Thunberg und der 
letzte von Nagel verfaßte Abschnitt; ersterer zeigt den weitgehenden Aus¬ 
bau der von Blix, Goldscheider u. a. inaugurierten Lehre von der 
Existenz eigener Nerven für Druck-, Temperatur- und Schmerzempfindung, 
letzterer bringt eine treffliche Zusammenstellung der zahlreichen physiolo¬ 
gischen und klinischen Arbeiten über Lageempfindung und über die 
Labyrinthfunktion. Für den Ausbau dieser Gebiete, für welche die Klinik 
wesentlich mitzuwirken berufen ist, werden die Darstellungen desNageL 
sehen Handbuches eine feste Grundlage bilden. D Gerhardt-Jena. 
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l* Vogel in Leipzig. Druck von Richard Hahn (H. Otto) in Leipzig. 
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